Google 


Über dieses Buch 


Dies ist ein digitales Exemplar eines Buches, das seit Generationen in den Regalen der Bibliotheken aufbewahrt wurde, bevor es von Google im 
Rahmen eines Projekts, mit dem die Bücher dieser Welt online verfügbar gemacht werden sollen, sorgfältig gescannt wurde. 


Das Buch hat das Urheberrecht überdauert und kann nun öffentlich zugänglich gemacht werden. Ein öffentlich zugängliches Buch ist ein Buch, 
das niemals Urheberrechten unterlag oder bei dem die Schutzfrist des Urheberrechts abgelaufen ist. Ob ein Buch öffentlich zugänglich ist, kann 
von Land zu Land unterschiedlich sein. Öffentlich zugängliche Bücher sind unser Tor zur Vergangenheit und stellen ein geschichtliches, kulturelles 
und wissenschaftliches Vermögen dar, das häufig nur schwierig zu entdecken ist. 


Gebrauchsspuren, Anmerkungen und andere Randbemerkungen, die im Originalband enthalten sind, finden sich auch in dieser Datei — eine Erin- 
nerung an die lange Reise, die das Buch vom Verleger zu einer Bibliothek und weiter zu Ihnen hinter sich gebracht hat. 


Nutzungsrichtlinien 


Google ist stolz, mit Bibliotheken in partnerschaftlicher Zusammenarbeit öffentlich zugängliches Material zu digitalisieren und einer breiten Masse 
zugänglich zu machen. Öffentlich zugängliche Bücher gehören der Öffentlichkeit, und wir sind nur ihre Hüter. Nichtsdestotrotz ist diese 
Arbeit kostspielig. Um diese Ressource weiterhin zur Verfügung stellen zu können, haben wir Schritte unternommen, um den Missbrauch durch 
kommerzielle Parteien zu verhindern. Dazu gehören technische Einschränkungen für automatisierte Abfragen. 


Wir bitten Sie um Einhaltung folgender Richtlinien: 


+ Nutzung der Dateien zu nichtkommerziellen Zwecken Wir haben Google Buchsuche für Endanwender konzipiert und möchten, dass Sie diese 
Dateien nur für persönliche, nichtkommerzielle Zwecke verwenden. 


+ Keine automatisierten Abfragen Senden Sie keine automatisierten Abfragen irgendwelcher Art an das Google-System. Wenn Sie Recherchen 
über maschinelle Übersetzung, optische Zeichenerkennung oder andere Bereiche durchführen, in denen der Zugang zu Text in großen Mengen 
nützlich ist, wenden Sie sich bitte an uns. Wir fördern die Nutzung des öffentlich zugänglichen Materials für diese Zwecke und können Ihnen 
unter Umständen helfen. 


+ Beibehaltung von Google-Markenelementen Das "Wasserzeichen" von Google, das Sie in jeder Datei finden, ist wichtig zur Information über 
dieses Projekt und hilft den Anwendern weiteres Material über Google Buchsuche zu finden. Bitte entfernen Sie das Wasserzeichen nicht. 


+ Bewegen Sie sich innerhalb der Legalität Unabhängig von Ihrem Verwendungszweck müssen Sie sich Ihrer Verantwortung bewusst sein, 
sicherzustellen, dass Ihre Nutzung legal ist. Gehen Sie nicht davon aus, dass ein Buch, das nach unserem Dafürhalten für Nutzer in den USA 
öffentlich zugänglich ist, auch für Nutzer in anderen Ländern öffentlich zugänglich ist. Ob ein Buch noch dem Urheberrecht unterliegt, ist 
von Land zu Land verschieden. Wir können keine Beratung leisten, ob eine bestimmte Nutzung eines bestimmten Buches gesetzlich zulässig 
ist. Gehen Sie nicht davon aus, dass das Erscheinen eines Buchs in Google Buchsuche bedeutet, dass es in jeder Form und überall auf der 
Welt verwendet werden kann. Eine Urheberrechtsverletzung kann schwerwiegende Folgen haben. 


Über Google Buchsuche 


Das Ziel von Google besteht darin, die weltweiten Informationen zu organisieren und allgemein nutzbar und zugänglich zu machen. Google 
Buchsuche hilft Lesern dabei, die Bücher dieser Welt zu entdecken, und unterstützt Autoren und Verleger dabei, neue Zielgruppen zu erreichen. 


Den gesamten Buchtext können Sie im Internet unter|ht tp ://books .доод1е . сом durchsuchen. 
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Тем, что эта книга дошла до Вас, мы обязаны в первую очередь библиотекарям, которые долгие годы бережно хранили её. 
Сотрудники Google оцифровали её в рамках проекта, цель которого — сделать книги со всего мира доступными через Интернет. 


Эта книга находится в общественном достоянии. В общих чертах, юридически, книга передаётся в общественное достояние, 
когда истекает срок действия имущественных авторских прав на неё, а также если правообладатель сам передал её в 
общественное достояние или не заявил на неё авторских прав. Такие книги — это ключ к прошлому, к сокровищам нашей истории 
и культуры, и кзнаниям, которые зачастую нигде больше не найдёшь. 


В этой цифровой копии мы оставили без изменений все рукописные пометки, которые были в оригинальном издании. Пускай они 
будут напоминанием о всех тех руках, через которые прошла эта книга — автора, издателя, библиотекаря и предыдущих 
читателей — чтобы наконец попасть в Ваши. 


Правила пользования 

Мы гордимся нашим сотрудничеством с библиотеками, в рамках которого мы оцифровываем книги в общественном достоянии и 
делаем их доступными для всех. Эти книги принадлежат всему человечеству, а мы — лишь их хранители. Тем не менее, оцифровка 
книг и поддержка этого проекта стоят немало, и поэтому, чтобы и в дальнейшем предоставлять этот ресурс, мы предприняли 
некоторые меры, чтобы предотвратить коммерческое использование этих книг. Одна из них – это технические ограничения на 
автоматические запросы. 


Мы также просим Вас: 


® He использовать файлы в коммерческих целях. Мы разработали программу Поиска по книгам Google для всех 
пользователей, поэтому, пожалуйста, используйте эти файлы только в личных, некоммерческих целях. 

® He отправлять автоматические запросы. Не отправляйте в систему Google автоматические запросы любого рода. Если 
Вам требуется доступ к большим объёмам текстов для исследований в области машинного перевода, оптического 
распознавания текста, или в других похожих целях, свяжитесь с нами. Для этих целей мы настоятельно рекомендуем 
использовать исключительно материалы в общественном достоянии. 

® He удалять логотипы и другие атрибуты Google из файлов. Изображения в каждом файле помечены логотипами Google 
для того, чтобы рассказать читателям о нашем проекте и помочь им найти дополнительные материалы. Не удаляйте их. 

® (Соблюдать законы Вашей и других стран. В конечном итоге, именно Вы несёте полную ответственность за Ваши 
действия — поэтому, пожалуйста, убедитесь, что Вы не нарушаете соответствующие законы Вашей или других стран. 
Имейте в виду, что даже если книга более не находится под защитой авторских прав в США, то это ещё совсем не значит, 
что её можно распространять в других странах. К сожалению, законодательство в сфере интеллектуальной 
собственности очень разнообразно, и не существует универсального способа определить, как разрешено использовать 
книгу в конкретной стране. Не рассчитывайте на то, что если книга появилась в поиске по книгам Google, то её можно 
использовать где и как угодно. Наказание за нарушение авторских прав может оказаться очень серьёзным. 


О программе 
Наша миссия — организовать информацию во всём мире и сделать её доступной и полезной для всех. Поиск по книгам Google 
помогает пользователям найти книги со всего света, а авторам и издателям — новых читателей. Чтобы произвести поиск по этой 
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ПАТОЛОГИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИИ ПВ ЧИ 
ГЕПАТОГЕННЫЕ ПОЛИНЕВРИТЫ 
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· Из илимини мереных болезней | Киевскозо медицинского института и Психоневрололическоло. 
института (научный руководитель проф. Б. Н. Маньковский) 


Роль печени в развитии нервной и психической патологии была обще- 
признанной в старой медицине. Это нашло свое отражение и в народной 
‘терминологии, а равным образом в учении о темпераментах. Такие выраже- 
ния, как „желчный“ иллюстрируют это положение. Термин „меланхолия“ 
‚вытекает из подобных воззрений, равно как и „ипохондрия“. Давно уже 
‚ отмечалось озлобленное, раздражительное настроение и наклонность к де- 
 прессивному состоянию больных, страдающих заболеваниями печени. Наряду 
с рядом феноменов, указывающих на вегетативную дисфункцию (в виде 
брадикардии, кожного зуда и т. п.), отмечали явления общей разбитости, 
астенни, головных болей. Эти явления наблюдались чаще при так называе- 
мой катаральной желтухе. При цирротических процессах нервные явления 
‚ отмечались лишь при далеко зашедших стадиях заболевания, когда говорят 
о явлениях печеночной интоксикации. При этом отмечались делириозные со- 
стояния, сужение зрачков, рвота, сопор и коматозное состояние. Острая 
желтая атрофия печени дает картииу с резко выраженной патологией нерв- 
ной системы. Последняя выражается спутанностью, маниакальным возбуж- 
дением, миоклониями, бредом, дизартрией и дисфагией, угасанием сухожиль- 
ных и зрачковых рефлексов, процесс заканчивается переходом в коматозное 
состояние, за которым следует летальный исход. Так называемая гепатар- 
гия является таким неврологическим синдромом. Эти факты уже давно по- 
ставили перед неврологами и психиатрами вопрос о каузальном значении 
‚ патологии печени для ряда клинических форм. 
Особенно старые психиатры склонны были учитывать такую роль печени. Так, в свое 
время Эскироль т указывал на вероятность поражения печени при тяжелых депрес- 
' (изимх состояниях. огие французские психиатры поддерживали это воззрение. К ним отно- 
сились, цапример, Легла, Режис, Леви (Leglas, Regis, Lewy) и особенно Клиппель (Klippel). 
Клиппель особенно подчеркивал значение нарушения функций печени как причинного ak- 
тора некоторых психозов. Этот автор даже говорил о своеобразной форме психотического со- 
стоявия, которую он называл folie ћераначе. В дальнейшем развитии психиатрии это учение 
оля не нашло поддержки (Крепелин, Эвальд) и значение патологии печени, как Kay- 
зального агента, отошло на задиви план. 

В нервиоћ патологии до 1910 г. не склонны были приписывать особенного значения пе- 
чени. В сущности нам не совсем понятно это обстоятельство. Известны были клиническая’ 
картина острой желтой атрофии печени, равно как и данные опытов Павлова с экковским. 
свищем. Кормлейне мясом оперированных по такому способу животных вело к судорожным 


припадкам и коме. . 

Надо думать, что это объяснялось склонностью неврологов изучать нервную систему на. 
основе анатомического к ней подхода. Анатомо-клинические параллели при острых аутоинто- 
хенкациях не давали возможности установить какую-либо специфичность для изменений со 
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стороны нервной системы, С расширением неврологического кругозора, с учетом дани 
биохимических процеесов, циркуляторных расстройств и признанием значения эндокрит 
. вегетативных моментов'"—- возникает понимание нервной системы как части единого цело 
неотрывно включенной во все реакции организме. Получили объяснение своеобразные си 
дромы нарушения центральной регуляции тонуса (миастеническић синдром, катаплектическ 
и нарколептические состояния), начинают разъясняться загадочные картины эпилепсни м п 
роксизмального паралича. 

Нам известны не только динамические, но и грубо анатомические нарушения нерви 
системы при разнообразных процессах внутрисекреторной патологии. Наблюдались невр 
ческие явления при микседеме, при поражении надпочечников, при полигландулярных заб 
леваниях. Бало (Balo) описал явления фуникулярного миэлита при поражении поджелудочи 
железы, а Матовецкий при базедовой болезни. Нами описаны явления патологии перифер 
ческой и центральной нервной системы при тяжелых Формах базедовой болезни, в одно 
случае явления полиневрита!. 

Понятно, что поражение печени с ее разнообразными функциями, имеющей такое бол 
шое значение для процессов обмена и для регуляции внутренией среды организма, долж 
вызвать известную реакцию со стороны нервной системы. 

Однако только описание Вильсоном (Wilson, 1910) своеобразной формы, изученвой и 
как клинически, так и патолого-анатомнчески, привлекло внимание широкого круга исслед 
вателей к роли печени в нервыой пагологыи. Своеобразная форма, названная по имени оп 
савшего ее автора — болезнью Вильсона — характеризовалась своеобразной комбинацией п 
грессивного дегенеративного процесса, локализовавшегося в полосатом теле со своеобравны 
узловатым циррозом печени. В свете яркого описания Вильсона получили свое значение 
объяснение некоторые сообщения предшествовавшего периода. Антон, lomen (Anton, Homen) н 
блюдали сходную клиническую картину, причем в последующем секционном исследован 
была установлена и печеночная патология. Вестфаль (Westphal) еще в 1889 r., а позже Штрюм 
пель, описали своеобразное заболевание, мало привлекавшее к себе внимание иевропатологов,: 
имевшее некоторые черты сходства с болезнью Вильсона, но не дававшее проявлений пече- 
иочвой патологии — „псевдосклероз“. В дальнейшем процесее изучения этих формы и их 
сравнения с описаниой Вильсоном, клиническое различие между ними стиралось. Шпильмайер 
установил близость, а иногда и идентичность патологического процесса в головном мозгу. 
Последующие наблюдения обнаружили появление и печемочной патологии при болезни Вест- 
фаль-Штрюмпеля. Таким образом очень вероятным является предположение об единстве 
обеих форм. Решительно и последовательно стал на эту точку зрения Галль (Hall), обосвовав 
ее рядом данных анатомического, клинического и генетического изучения этих больных. Он 
ввел термин „Перепегезсепсе hepato - Іепіісијаіге“, который охватывал основные черты, xapa- 
ктерные для этой группы. Рядом исследователей была в общем подтверждена первичная картина 
заболевания, очерченная Вильсоном. Его исследование сделало поворот в неврологии, так как 
привлекло внимание клиницистов и физиологов к патологии экстрапирамидной системы и к 
изучению ее фувкций. Но наибольшее внимание привлекла к себе установленная им корре- 
ляция мозговой и печеночной патологии. Вот почему появление работы Вильсона повело 
к оживлению интереса к роли печени в нервной патологии и чрезвычайно активировало по- 
пытки установления подобной корреляции при жизни больных. Последнее не являлось легким 
делом, так как и сам Вильсон и ряд последующих исследователей указали на частое отсут- 
ствие какого-либо нарушения печеночных функций при наличии цирротических в ней изме- 
нений, подтвержденных анатомическим исследованием. 

В свете картины болезни Вильсона вновь ожили поиски печеночной дисфункции при 
различных формах нервной патологии. Оставался, однако, совершенно мевыясненным вопрос 
о сущности корреляции — печень — стриарная дегенерация. Дело в том, что здесь возможна 
различная трактовка. Можно считать доказанным, что исходным моментом является наруше- 
ние функции печени, можно думать о первичном процессе в центральной нервной системе, 
который ведет вторично к появлению печеночной патологии. Наконец, возможно сделать до- 
пущение о координации обоих явлений и их соподчинении какому-то общему вредящему MO- 
менту. Сам Вильсон склонен был видеть примат в печеночной патологии, ведущей к электив- 
ному поражению n-lei lenticularis. Для подтверждения своего допущения Вильсон приводит 
наблюдения, указывающие на отложение желчного пигмента в этой же территории у детей, 
погибших при icterus neonatorum. Подобная элективная фиксация токсических веществ была 
уже прочно установлена для окиси углерода, тетанус-токсина и др. и была учтена в учении 
Фогтов о патоклизе. Однако это воззрение Вильсона не могло считаться доказанным, так как 
не была установлена первичность поражения печеня и не всегда функциональная диагностика 
печени вскрывала наличие её патологии. Вот почему Гомен, описавший семью с подобной na- 
тологией еще до Вильсона, склонен был предположить конгенитальный сифилис, дающий 
одновременно как поражение печени, так и центральной нервной системы. Предположение Го - 
мена, однако, не имеет прочных доказательств, не говоря уже о том, что процесс при этих 
формах не имеет черт, характерных для сифилиса. 

Не нашло подтверждения и мнение Румпеля (Китре]) о врожденной дефективности пе- 
чени, не связанной патогенетически с церебральным процессом. Мнение о координированном 
соподчинении патологии печени и мозга какому-то иному моменту поддерживается Шаиль- 


1 Радянська медицина, 1936. 


. тром, Лейзером (Leyser), Штрюмпелем и особенно Вестфалем и Сиоли (5іо.) Бенгаћм 
(Воваћеша) m другие допускают возмощиость вторичного заболевания печени, как следствия 
нарушения се центральной нервной регуляции. Лотмар (ПЦ опат) решительно стоит ва этой 
точке зрения. 

Роль вервной системы в регуляции различных моментов функции печени является уже 
дазво в прочно установленным фактом (со времени известного „укола“ Клод Бернара). He- 
следования Мюллера и Гревинга (Müller и Сгеуіпс) показали, что в гипоталамической области 
_ калодитси центральные скопления серого вещества, имеющие отношение к регуляции функции 
печени. Для гликогенноћ сахарообразующей функции печени это является прочно установ- 
ханым, причем можио предполагать, что действие нервной системы на элементы печени идет по 
двум путям — путем непосредственного воздействия на них нервных проводников, равно как 
з путем гуморального на них воздействия Тенниссен, Эйгер, Дале (Топпіѕзѕеп Eiger, Паје) 
показали различное влияние симпатического нерва и блуждающего (парасимпатического) на 
разаичные элементы функции печени. Так, Эйгер доказал, что раздражение блуждающего 
нерза возбуждает секрецию желчи, прячем симпатический нерв: оказывает обратное действие. 

касается желчных путей, то Гревинг думает, что блуждающий н симпатический нервм 
оказывают аналогичное действие и на гладкую мускулатуру желчного пузыря. М. splanchnicus 
точно так же участвует в иннервации печеви. По Роже (Roger) •вазоконстрикторные волокна 
для печенн выходят из спинного мозга через передние корешки ва уровне 6 — 12 грудных 
к 1 поясничного сегментов. Галлион (Hallion) обнаружил секреторные волокна, оживляющие 
секрецию желчи ва уровне 6 — 12 грудных m 1 — 2 поясничных сегментов. Кровообращение 
‚ в печени по Лапинскому находится под влиянием симпатического пограничного ствола, что 
· доказывается вазоконстрикцией при раздражении нижнего симпатического узла. Далее Ла- 
` павский приводит опыты Гофмана о рефлекторных двнжениях в конечностях обезглавленных 
лягушек при раздражении их печени, причем центрипетальный путь проходит через п. зрјапећ- 
neus. Сам Лапинский описывает рефлекторные движения в верхних конечностях при pas- 
‚ дражении больной печени перкуссией и делает отсюда вывод о рефлекторной дуге, замыкаю- 
щейся в шейном утолщении. 

то касается высших регуляторных механизмов, то высказывались и за участие в этой 
функции также и стриарной системы. Лрезелђ и Леви приписывают этой части нервной cn- 
стемы регулирующее значение для ряда функций, в которых участвует и печень. Леви по- 
строил евоеобразную гипотезу о функциональной связи n. dentati, corporis плац и печени, 
равно как ш поджелудочной железы. Он пытался доказать, что именно эти участки мозга 
п. dentatus, globus pallidus, еоргиз Luisit окрашиваются элективно желчными пигментами. 
Лезы говорит о синергии полосатого тела с печенью и поджелудочной железой, считая, что 
эти образования создают своеобразную „синплазму“. Учение Леви представляет значительный 
интерес, во пока еще лишено достаточного фактического подтверждения. ; 

взимание кливицистов фиксировалось на возможности этиологической роли печени H NO- 
векам такого рода корреляции уделяется много труда. Некоторые наблюдения представляют 
заачительный интерес. Так, Бабонне и Видье (ВаБоппех и Vidiez) описывают случай хрониче- 
ской гентивгтоновского типа хореи с ослабоумливанием. При патолого-анатомическом иссле- 
дованны были обнаружены явственные изменения в п. lenticularis, caudatus, печень показала 
аденокистозный, гиперпластический цирроз. Столь же интересно наблюдение Шальтенбрандта 
(Shaltenbrandt). Последний описал случай хронической хореи при явлениях печеночной na- 
Tooran. При секции обиаружемы: цирроз печени с явлениями хронического холецистита и 
измененвя дегенеративного характера в полосатом теле, в п. dentatus. На такой же точке spe- 
вия стоит ш ван Верком (уап Woerkom), который говорит при аналогичной клинической 
о 5 „измененнах нервных центров при Циррове печени“, равно как и Остертаг 
Oster tag á 

K решенню вопроса о наличии печеночной дисфункции в ряде нервиых патологических 
форм пыталысь подойти и путем исследования функций печени. К сожалению, не всегда в 
клинике проводвлась достаточно полная и точная методика при этих исследованиях, что при- 
зодяло к противоречивым данным и к поспешным ве всегда солидно обосвоваяным выводам. 

Укажем на исследования фувкцин печени при таких заболеваниях как дрожательный 
паралич и острая или хроническая форма эпидемического энцефалита. Эти заболевания пред- 
ставаали тот интерес, что при вих в большей или меньшей мере страдала стриарная CH- 


При paralysis agitans Ткачев и Аксенов считают возможным утверждать наличие изме- 
нения функции печени на основании данных углеводной нагрузки. С этим мнением не co- 
racen Нейштадт (Neustadt), считающий этот метод недоказанным. Пользуясь пробой Видаля, 

получил положительный результат во всех 13 исследованных им случаях дрожательного 
заралича. Более детальные исследования не подтвердили этих данных. Здесь уместно указать, 
что одва проба Видаля не может считаться вполне доказанной именно при наличии нервной 
патологии, Уже Глазер (Glaser) ставил ее происхождение в связь с вегетативным тонусом. 
Б.Н. Маньковский и Ю. В. Василенко показали (1923), что при эпидемическом энцефалите поло- 
ЖиЗельный результат этой реакции стоит в связи с патологически измененным тонусом pas- 
ЛИЧНЫХ Частей вегетативной нервной системы. В частности они установили ее параллелизм с no- 
змшевнем тонуса парасимпатического отрезка нервной системы. Сказанное здесь сохраняет 
Бе силу н для других исследований, которые были проведены только при помощи этой 
| ы ь 
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При острой форме летаргического энцефалита уже Экономо, Грюневальд (Grünewalc 
обратили внимание на известное участие печени (желтуха), что может быть включено в общее про 
явление инфекции и не дает права долать каких-либо патогенетических выводов. Для хронич. 
ской формы эпидемического энцефалита подобные соображения могут претендовать на бол! 
шую обоснованность. Уже в 1922 г. Штерн и Майер (Stern н Meyer) опубликовали резул 
таты исследований печеночной функции у хронических энцефалитиков. Штерн исходил и 
того положения, что вся клиническая H патологическая картина постэнцефалита вряд л 
может быть достаточно объяснена местным действием вируса. Он предполагает, что в остро. 
нериоде заболевания происходит центрально обусловленное нарушение регулирующих обме 
механизмов. Нарушения такого рода являются почвой, ша которой может развиваться даль 
нейшая прогрессирующая патология ымервных Центров. Патология печени является одной и 
составных частей нарушения обмена, вызванной церебрально локализованной инфекцией 
Шаргородский и Шейман, пользуясь пептонной нагрузкой, равио как и хромднагностическо 
(имдиго-кармин), показали известную степень диффузного поражения печени у хронически 
энцефалитиков. Не все авторы согласны с подобными патогенетическими воззрениями и Петт 
подвергает их строгой критике. 

Интересно отметить, что эти течения заставили вновь неврологов и психиатров подойт! 
к решению вопроса о наличии печеночной патологии при нервных м особенно психически: 
заболеваниях. Бонгеффер (Bonhoeffer), а за ним Боштрём (Boström) подняли вопрос о зна 
чении печени в развитии delirium tremens. Боштрём считает установленным, что клиническа; 
картина этого заболевания зависит не столько от непосредственного действия алкоголя, скольки 
от нарушения барьерной функция печени, что ведет к поступлению в общий ток крови H 
связанных и не детоксицированных продуктов кишечнего пищеварения. Он находил часто н 
только набухание печени, но и уробилин в моче и считает, что обнаружение последнего | 
моче алкоголика является указанием на грозящую ему декомпенсацию печени с последующих 
приступом делирия. Лейзер исследовал функцию печени в случаях различных психозов : 
нри нервной патологии, и находил часто указания на недостаточность печени. Он не мог 
однако, сделать какие-либо выводы о большей или меньшей частоте поражения печени пр 
той или другой форме. Бюхлер (Büchler) применил ряд методов для исследования функци: 
печени при различных заболеваниях. | 

Бюхлер на 500 исследованиях с применением микро-Абдергальденовской реакции пока 
зал, ‘что нет такого нервного или психического заболевания, при котором не могла бы на 
блюдаться в известной мере деструкция печени. Реакция на печень оказалась положительно? 
при прогрессивном параличе в 17,25%, при эндогенной депрессии в 37%, при меланхоличе 
ском состоянии маниакально-депрессивного психоза в 72%; при энцефалитах в 38%, npr 
исихоневрозах и большинстве оргавических нервиых страданий — лишь в редких случаях 
Шютте описал изменения печени у имбециллов, Кафка, Эвальд, Леви — у меланхоликов. Гей- 
ден (Heiden) находил большую или меньшую степень гипергликемии при dementia praecox, 
маниакально-депрессивном психозе и некоторых других заболеваниях, которую он объяснял 
раздражением вегетативных центров. 

Byr (Wuth) наблюдал глнкозурию и повышение сахарного зеркала крови при многих 
психических заболеваниях (особенно при депрессивных состояниях), и объяснял это действием 
на функции печени центральных вегетативных механизмов. 

Итак, можно считать установленным, что при многих страданиях центральной шервной 
системы наблюдается парушение в большей или меньшей мере функций печени. 

Есть, однако, много фактов, устанавливающих и обратные взаимоотношения, т. е. нали- 
чие нервной патологии при начальной и доминирующей картине заболевания печени. 

Представляют интерес наблюдения Лапинского, который наблюдал у ряда больных с не- 
врастеническим состоянием указания на недостаточность печени. Надо указать, однако, что 
методика его исследований была слишком проста (наличие в моче индоксила, скотола, уроби- 
лина). 

Глинка описывал также нерезкие патологические явления со стороны нервной системы, 
типа неврастении, которые он сводил к известной степени дисгепатин. Тис (Thies) наблю- 
дал при заболеваниях желчного пузыря патологические явления со стороны вегетативной нерв- 
ной системы. Лейзер описал больного, который три года подряд переносил желтуху со свое- 
образным психотическим состоянием. Ремиссия начиналась после выравнивания печеночной 
патологии. Аналогичные наблюдения имеются и во французской литературе [Балле, Фор (Ballet 
Ғаоге)]. Каррюр (Сагтиге) и Леви наблюдали развитие при печеночной колике состояний, на- 
поминавших нарколепсию, а Гартман и Шроттенбах (Hartmann, Sehrottenbach) сообщают 
о беспокойстве и бессоннице при печеночных заболеваниях. Имеет очень большое значение 
в этом отношении наблюдение Поллака (Pollak), который показал, что описанная Альцгейме- 
ром атипичная глия не является патогномоничной только для болезни Вильсона — псевдо- 
склероза. Он наблюдал ее в двух случаях рака печени и в случае гепатогенной комы. 

В противовес Бильшовскому также Корниеи (Когпуеу) отвергает бластоматозную при- 
роду этих глиальных элементов. Он видит в ней дегенеративную форму протоплазматической 
глии, появлякицуюся при заболеваниях печени. K тому же выводу приходит и Коновалов, 
изучая изменения сосудистой системы при болезни Вильсон - Вестфаля. * 

решению вопроса о значении печени в нерввой патологин подходили и эксперимен: 
тально, и это тот путь, который может дать нам наиболее точный ответ. Следует, конечно, 
учитывать невозможность перенесения данных эксперимента в клинику. Фукс (Fuchs) впры- 
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сва) кошкам гуанидин и получил у них явления энцефалита с гиперкинезами и парали- 
usi Гвстологическы он обнаружил явления диффузного энцефалита. Очень интересны опыты 
Кхршбаума (Kirschbaum). Он выключал функцию печени путем перевязки art. hepatica с no- 
очтюфей атрофией печеночной ткани. Кроме того он накладывал павловско-экковский свищ 
з возодвл затем кормление животных мясом. [lpm первом методе эксперимента кроме nope- 
печени он установил дегенеративные изменения в коре головного мозга и в гораздо 
npa% степени в apao системе. Картина изменений носила характер токсический. 
у amorix со свишем Павлова-Экка он нашел подобные же изменения в коре мозга и менее 
«ссесязаые в стриарной системе. Его опыты с фосфором и гуанндином гораздо менее дока- 
„тим, мы ва них не будем останавливаться. Магайм (Марат) повреждал ткань печени, 
цимзал слипчивое воспаление выводящих путей и стараясь производить опыты более хро- 
тев. Он также нашел дегенеративные явления в мозгу, в коре н в стриарной системе. 
На оспованим этих опытов, а равно клинических наблюдений при острой желтой arpo- 
ввечени, при тяжелых циррозах — можно думать о выпадении или инсуффициентности 
меил как барьера между желудочно-кишечным трактом и кровью. Старые физиологические 
ясерамевты обосновали учение о роли печени в промежуточном обмене белков. Печень 
свтезирует мочевину, пурыновые основания переводятся в мочевую кислоту. Далее yera- 
камда се детоксицирующая роль. Ома задерживает тяжелые металлы, а Роже показал, что 
ма связывает и’ алкалоиды (морфий, атропии и др.) Фергооген (Мегћоодеп) показал, что 
‚ посдав с печенью лягушки утрачивает некоторые свои свойства. В ней происходит образо- 
заве варных кислот с гликуроновой и серной кислотой. Демонстративны в этом смысле 
wmi Ввдаля, Абрами и Жанковеско (Widal, АБгаш!, Јапсоуезсо), показавшие, что кровь venae 
жила собаки во время пищеварения, введенная в полую вену, дает резкий гемоклавическић 
‚ 08. 
Сравявтельво мало значения придавалось влиявию составных частей желчи на нериную 
! тему, хотя действие желчных кислот на VAQUS и на другие отрезки вегетативной инервноћ 
; тим было прочно установлено. Не так давно Барюк и Камюс получили явления катале- 
; хан у животных (голубей) при введении им дуоденальной желчи, полученной от больных XO- 
‚ ыдаеттом. Они получили также явления паралича у животных при введении им желчи пу- 
ырвой от животных же. Мы сделали несколько экспериментов и получили у голубей явления 
помявости при введении им дуоденальной желчи больных холециститом. Опыты будут нами 
„oazes. Во всяком случае возникает вопрос о возможно токсической роли н составных 
‚ стей желчи. 4 
Среди других форм нервной патологии, которые безусловно следует поставить в связь 
' e зарушением функции печени, мы хотим остановиться на полиневритах. Основанием для 
тосо является то обстоятельство, что: 1) эта форма является наиболее четко очерченной KAH- 
‚ чеки и не оставляет места для сомнения в смысле точности диагноза, 2) связь с пред- 
‚ ветоозавшим заболеванием печени может быть установлена с ваибольшей вероятностью, 
у та форма нервной патологии при печеночных заболеваниях мало известна как Tepa- 
| петам, так и неврологам и 4) наконец, клиническая картина гепатогенных полиневритов 
| хет своеобразные черты, если не специфические для них, то во всяком случае в высшей 
‚ CRICEH характерные. | 
| В кливиках, рувоводвммх проф. Маньковским, и в нашей мы имели возможиость наблю- 
} въ ряд очень доказательмых и типичных Форм. Поэтому мы остановились на их изучении. 
| акне классические руководства, как Ремака (Remak) (полиневриты) н Соломонсон (Зојотов- 
| хе) в главе, посвященной полиневритам в Handbuch Гежапдомзку, даже не упоминают о Ta- 
вхо рода этиологии полиневритов. Первым безусловно доказательным наблюдением такого 
сма вадо считать случай, описанный ппелем (1889). Далее следует указать на наблюдения 
| Гуве, Клиппеля - Лермитта и Лермитта н Шателена (Gouge, Klippel- Lhermitte и Lhermitte и 
Сеа). Последние случаи наблюдались у больных с гипертрофическим циррозом печени и 
с мгоголиэмом в анамнезе. Лапинский описал два наблюдавшихся им случая корсаковского 
осязоза при полиневрите, причем в обоих случаях у больных были указания на патологию 
11340ч60-кЕШОЧного тракта и в особенности печени. Гольденберг · сообщил о двух случаях 
хюлявезрита у больных с явлениями желчно-каменной болезни. Один из них закончился AO- 
тльзо и секция показала жировое перерождение печени, холецистит и перихолецистит. В ne- 
| хфераческой нервном системе он описывает набухание миэлиновой оболочки, гипертрофию 
иривезрия, местами дробление и выпадение осевых цилиндров. Б. Н. Маньковский (1929) 
| omean два случая полишеврита, развившихся у больных с поражением печеви и характери- 
| кшазнизел амнестическим синдромом, особенно интенсивно выраженным в одном из этих 
anas. В одном случае заболевание окончилось полным выздоровлением, во втором, закон- 
чтивемса летально, с более тяжелыми явлениями психоза наблюдались кроме полиневрита 
плава выраженной энцефалопатии. Отмечалось strabismus divergens с парезом левой внут- 
ревлей прямой мышцы глаза и с птозом века на том же глазу. На секции шайдено: кальку- 
МЗЕМЋ холецистит с явлениями диффузного ангиохолита и жировая дегенерация печени. 
Изщевения в нервной системе характеризуются своей диффузностью без резко выражен- 
вой локализации, хотя и не везде с одинаковой интенсивностью. Так, центральная нервная 
| ситема была поражена сильнее перифернческоћ, серое вещество резче белого. Изменения Ho- 
‚ сят тарактер дегенеративных. Изменения tanm носат реактивный характер. Таким образом 
итор основательно предполагает на почве холецистита и ангиохолита перерождение элемен- 
188 печени с явлениями недостаточиости өе барьерной H антитоксической функции. Во втором 
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случае автор предполагает приступ желчно - каменной болезни, обусловившић точно так же в 
которую недостаточность печени. Автор приводит ряд соображений в подтверждение полод 
ния о значении недостаточиости печени и ослабления ее барьерной фувкции как патогенетич 
ских моментов для возникновения нервной патологии. Эта работа является единственной 
нашей отечественной литературе, освещающей основательно этот вопрос. 

Эти факты далеко не являются общеизвестными и не все склонны признавать этиол 
гический фактор в иеченочиой патологии. Так Бинг (Bing), собравший ряд подобных вабм 
дений (1911), приходит к заключению, что эти полиневриты надо отнести к алкогольным, ат 
к гепатогонимм, так как большинство случаев цирроза печени именно такого проискождени 
Таким образом печеночная патология координирована с полиневритическим процессом. Алекса 
дер (Alexander) придерживается такого же воазренил, добавляя, что иногда нельзя исключи 
и инфекционной природы процесса. Подобно этим авторам, Питрес и Вайар (Pitres и Уа 
lard) высказывают мнение, что полимевриты возникают главным образом при гипертрофич 
ских циррозах печени с жировой инфильтрацией печени. Это явление наблюдается преим 
щественно при алкоголизме; таким образом и полиневриты эти следует отнести к алкогол 
ным, а патология обмена веществ может играть лишь роль патологического фона. Такого 1 
мнения придерживается и Тинель (Tinel), осветивший этот вопрос в Nouveau Traité де Мед. 
cine. Таким образом, как мы уже указывали, далеко не все исследователи склоним находи 
причинную связь полиневритов с печеночной патологией. Надо согласиться с указан 
Б. Н. Маньковского, что в каждом данном случае следует подвергнуть тщательному анали 
как клиническую картину норвиой патологии, так и особеиности заболевания печени. Тг 
случаи полиневритов при раках печени неубедительны для доказательства их гепатогении 
природы. Надо иметь в виду, что сама неоплазма ведет к тяжелой интоксикации нервне 
системы и может повести к появлеиню картины полиневрита. 


После этих замечаний мы переходим к изложению нашего материале. 


Наблюдение 1. Больная В.; поступила в клинику 26 мая 1935 г. Больная 47 лет, за д 
года до поступления в клинику перенесла припадок печеночной колики с явлениями желтую 
Из-за этого заболевания пробыла три месяца в терапевтическом отделении с диагнозом кал 
кулезного холецистита. 10 лет тому назад болела брюшным тифом, имеет двух здоровых детеј 

осле острого припадка печеночной колики у больной время от времени появляются боли _ 
подреберье, иногда тошноты. С тех же пор она жалуется на чувство омемения и терпкос 
в пальцах рук. 

Последние два месяца парестезии в руках усилились, появилась слабость рук и ног, затру; 
нение при ходьбе, иногда чувствует в мих покалывание. Больная сделалась раздражительно 
жалуется на плохой сон и ослабление памяти. Боли в области печени также резко усилилис 

Больвая умеренного питания, слизистые бледны, окрашены субиктерично. Тоны сердцу 
глухи, печень выступает из-под реберной дуги на два пальца, область желчиого пузыря б‹ 
лезненна при надавливании. Со стороны черепномозговых нервов нет уклонений от пормь 

ечается заметная слабость верхних и нижних конечностей, но объем движений заметно и 
ограничен. Слабость больше справа, правой рукой динамометром выжимает 5. (Сухожильны 
рефлексы отсутствуют как на верхних, так и нижних конечностях, брюшные сохранены, ио 
дошвенные ослаблены. Нервные стволы как на верхних, так и на нижних конечностях резк 
болезненны при надавливании. Глубокая мышечно - суставная чувствительность ослаблена в’ 
пальцах ног, тактильная и болевая чувствительность ослаблены на кистях, стопах м на ниж 
ней трети голеней и предплечий. Исследование электровозбудимости показало явственное е 
понижение. Мышцы кисти несколько дряблы, атрофичны, мышцы стопы и голени — гипото 
ничны. Со стороны мочи не установлено уклонений от нормы. В желудочном соке обнаружено 
общая кислотность — 24, свободной соляной кислоты—0. Сахара в крови 124 мг. Количеств: 
билирубина в крови — 3,13 mr% (по Herzfeld'y). Спинномозговал жидкость прозрачна, бес 
цветна, давление умеренное, реакция Вассермана негативна, Нонне - Апельт -|-, количеств 
белка 0,4%. коллоидная волотая реакция без уклонений от нормального типа, количестве 
лейкоцитов — 13 куб. мм. В крови реакция Вассермана негативна, эритроцитов 4 000 000 
лейкоцитов 5200, НЬ — 51%, эозинофилов 6%, лимфоцитов 50%, сегментированных 40% 
Са — 10,4 мг, К — 19 мг%. 

Больная получала теплые ванны, тепло на область печени, была на диете (безмясной), 
были примешены физические методы лечения и виде термо- и электротерапии. После лечения 
в течение двух месяцев она выписалась с значительным субъективиым улучшением и с мекото- 
рым восстановлением объективной чувствительности, с улучшением походки и уменьшением 
болезиенности нервных стволов к давлению. Болезненность печени и желчного пузыря стали 
меньше, край печени также не выходил из-под реберной дуги. 


Картина подостро протекающего полиневрита была настолько ясна, что 
не требует отдельного обоснования. Следует указать на наличие некоторых 
психотических черт в виде повышенной эмотивности и ослабления памяти. 
Больная связывает появление первых симптомов своего заболевания с пер: 
вым тяжелым приступом печеночной колики с желтухой — как проявлением 
калькулезного холецистита. С тех пор у нее держались как парестезии, так 


~ 


н слабость ковечностей. За два месяца до поступления в клинику у боль- 
ной появилась экзацербация невритических явлений и психотическая неустой- 
чивость. Одновременно с этим больная отмечает экзацербацию явлений со 
стороны печени: боли, тошноты и т. п. Каких-либо других экзогенных ин- 
токсикаций не было. Нет никаких оснований для предположения инфекцион- 
ной природы полиневрита. Ни данные анамнеза, ни развитие заболевания, 
ни его клиническая картина не покрываются клиникой инфекционного поли- 
веврита. 

Приведенный случай является несколько атипичным среди гепатогенных 
полиневритов по его сравнительной легкости, по мягкости течения (под- 
острое), а равно и по поверхностности психической патологии. Мы увидим, 
что в других наших наблюдениях все указанные моменты были выражены 
резче. 

Наблюдение 2. Больная Г., 48 лет; поступила в терапевтическую клинику Института 
усовершенствования врачей 21 июля 1937 г. в тяжелом состоянии, с желтухой и с болями 
E животе, головными болями, с повышенной температурой. Заболевание началось за месяц до 
_ поступления в клиннку с болей в подложечной области, появилась желтуха, моча цвета пива. 
`В прошлом болела возвратным тифом, имела 3 родов. 

У больной интенсивно желтушная окраска кожи и слизистых, область печени и особенно 
вечного пузыря болезненны, но печень не прощупывается. Анализ кала на желчные пигменты 
дал вегативный результат, при анализе крови обнаружено 150 мг билирубина и прямая peak- 
. дая van der Вегз’а. В моче обильные кристаллы лейцина, резко положительная реакция на 

келчиме пигменты. Сахар в крови 108 мг, диастаза 512 единиц. Реакция Вассермана mera- 
‚ TEBEA. 
Больная не вполне ориентирована, аспонтанна, заторможена, на вопросы отвечает не 
‚ сразу. Запоминание текущих событий резко расстроено. Мимика вялая, застывает, резко выра- 

кенм явления каталепсии — приподинтал конечность застывает надолго в придавном өй no- 
довенин. Сухожильные рефлексы, как пателляриые, так и ахилловы, отсутствуют, точно так же 
ве зызываются рефлексы с верхних конечностей. Резкая болезненность всех нервных стволов 
при вадавливании, особенно это заметно на нижних ковпечєостях. Гипестезия тактильная н бо- 
лезая ва дистальных частях как верхиих, так и нижних конечностей. 

Больная пробыла три месяца в клинике и выписалась со значительным улучшением 
з смысле восстановления функции печени. Со стороны нервной системы отмечалось улучше- 
ние психического состояния больвой, исчезли явления каталепсии. Слабость конечностей, боли 


к арефлексия наблюдались и при ее выписке. Терапевтический диагноз — hepatitis, angio- 
cholitis, cholecystitis. 


врологическал картипа своднлась к явлениям выраженного полиневрита с элементами 
корсаковского синдрома и с явлениями токсической энцефалопатии (каталепсия, ригор). 


Описанный случай представляет, как нам кажется, очень большой ин- 
терес во многих отношениях. Холецистит и ангиохолит дали явления разли- 
того гепатита, насколько можно судить по данным клиники, учитывая нали- 
чие большого количества лейцина в моче и уменьшение размеров печени. 

аким образом, кромс желтухи имеются явления и печеночной недостаточ- 

ности. Возможно, что именно это обстоятельство, поведшее к выпадению 
барьерной функции печени и обусловило явления глубокого поражения всей 
вервной системы. Здесь следует обратить внимание на явления выраженного 
полиневрита, возникшие на высоте болезни и давшие значительное улучше- 
вне одновременно с улучшением основного процесса. Кроме того у больной 
были резко выражены явления амнестического психоза и общего бради- 
психизма и аспонтанности. Эти явления были симптомами токсического 
поражения головного мозга. Их обратное развитие точно так же шло парал- 
лельно с улучшением терапевтического статуса. Такой синдром, по нашим 
наблюдениям, является в высшей степени характерным для гепатогенных 
полиневритов. В данном случае мы имели возможность отметить еще сдно 
явление. На высоте заболевания мы видели резко выраженный ригор мышц 
и своеобразное расстройство моторики, дававшее картину flexibilitas cerea 
И каталептических застываний. Этот симптом был очень резко выражен. Он 
Указывает с наибольшей вероятностью на локализацию патологического 
процесса в `экстрапирамидной двигательной системе, возможно стриарной. 

нятно какое большое теоретическое значение имеет это наблюдение 


l 9 


в свете изложенных нами в вводной части воззрений на патогенез болеви 
Вильсона и других стриопаллидарных заболеваний. 


В литературе имеются очень немногочисленные аналогичные наблюдения. Так, Ромбер 
я Генох (Romberg и Нећосћ) описали случай больной раком печени с развитием каталептич 
ских явлений, то же наблюдали Ротман н Натансон (КоНтапо н Natansson) при циррозе печ 
Очень интересны наблюдения Драмша и Крамера (Огашзећ и Кгашег),—они наблюдали в теч 
чие легкой желтухи у детей в возрасте до 7 лет в Геттингене явления восковой подвижн 
и выраженной каталепсии, то же описали Ауэрбах и Штрюмпель (цитир. по Маньковскому) 


Таким образом надо считать доказанным, что при определенных усло 
виях печеночная патология ведет к появлению выраженных поражений голов- 
ного мозга с относительной элективностью локализующихся в экстрапира 
мидной двигательной системе (фронтопонтинная или стриарная система). 

Картина полиневрита и причинная связь его с заболеванием печени 
может считаться в данном случае абсолютно доказаиной. 


Наблюдение 3. Больная Л., 46 лет; поступила в клинику нервных болезией 3 ап 
1931 г. За год до поступления в клинику у больной стали появляться боли в области печени 
я выделялись камни, иногда боли сопровождались повышением температуры и рвотами, была 
‚легкая желтуха. Последние три месяца у больной появились и боли в конечиостях, особенно 
в ногах, слабость дошла до того, что больная ходила с посторонней помощью, а потом 
слегла. Жалуется на ослабление памяти, а родные указывали на нарушение ориентировки во 
времени и пространстве и глубокое нарушенне способности фиксировать текущие события. . 

вет двух здоровых детей. 

При поступлении в клинику у больной почти полный паралич верхних и нижних конеч- 
ностећ, натуживание при мочеиспускании, а нногда и задержка мочи. | 

Больная истощена, отмечается легкая желтушность `кожных покровов. Мышцы конечно- 
стей дряблы, гипотоничны, атрофичны, понижение злектровозбудимости с реакцией перерожде- 
ния. В верхних конечностях отмечается сгибательная контрактура в пальцах н в локтевом 
суставе. Резкая болезненность при надавливании на нервные стволы и на мышечные массы. _ 
р ЕЕ НЙ пальцев рук и ног еле намечены, резко ограничены и движения в других суставах. 
Сухожильные рефлексы с верхних и нижних конечностей не вызываются. Болевая чувствитель- 
ность заметно понижена в дистальных отделах конечностей, в меньшей степенн понижена 
тактильмая и глубокая чувствительность. Больная не ориентирована во времени, отмечается 
очень резкое нарушение способности запоминания, при разговоре теряет нить мыслей. Больная 
возбуждена, много говорит, ниогда поет, эйфорична. 

Реакция Вассермана в крови ногативна. Кос лас гемоглобина 70%љ, авизоцитоз. Р. о. э.— 
17 мм, скорость свертывания — 2 минуты. Реакция на билирубин в крови, van der Вега, 
непрямая, умеренно выражена, реакция мочи на уробилин негативна. Область печени и желч- 
ного пузыря слегка болезненна, печень слегка выступает из-под ребериой дуги. 

За время четырехмесячного пребывания больной в клинике отмечалось постепенмое 
улучшение ее состояния. Болезненность нервных стволов уменьшалась, спонтанные боли и 
парестезии затихали, объем и сила движений нарастали. Через четыре месяца больная ходила 
при помощи палки. Рефлексы не восстановились, атрофичность мускулатуры и ее гипотония 
выравниваются. Психическое состояние больной значительно улучшилось. Она вполне ориен- 
тирована, но ее способность запомннания текущих событий значительно пострадала. 

Повторное амбулаторное исследование больной через полгода и через год показало 
медленное восстановление пораженных функций. Но и через год отмечалась слабость дисталь- 
ных частей конечностей, парестезии и боли в них, неуверенность и утомляемость при ходьбе. 
Со стороны печени не отмечалось особенных жалоб. Колвная жалуется на слабость памяти. 


` 


И в данном случае мы имели выраженную картину тяжелого токсиче- 
ского полиневрита с выраженным корсаковским синдромом. Следует отметить 
исключительную тяжесть полиневритического процесса с глубиной параличей, 
интенсивными болями, арефлексией, чрезвычайной болезненностью нервных 
стволов и изменениями электровозбудимости. Несмотря на энергичное дли- 
тельное и упорное лечение, реституция функций нервной системы развива- 
лась чрезвычайно медленно и еще через год явления пареза не исчезли. 
В отличие от второго нашего наблюдения каких-либо других указаний на 
церебральную патологию мы не могли отметить (кроме амнестического 
синдрома). | 

Необходимо обосновать каузальное значение предшествовавшего тяже- 
лого заболевания печени, которое определялось терапевтами как холелитиаз 
с холециститом, ангиохолитом и гепатитом. Необходимо несколько задержаться 
на одном моменте — отсутствии во время клинического исследования боль- 
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вой указаний на нарушение печеночной функции. Надо учесть то обстоятель- 
| что больная поступила в нашу клинику нз-за нервной патологии, когда 
{явления заболевания печени уже стихли (через три месяца после острого 
~ периода заболевания печени). Таким образом кривая нервного поражения 
- достигла максимальной высоты в период затихания ангиохолецнстита. Какие- 
ибо другие этиологические моменты для поражения нервной системы OT- 
сутствуют. Кроме того мы считаем и хотим это особенно подчеркнуть, что весь 
синдром чрезвычайно характерен именно для гепатогенных полиневритов 
`и резко отличается от полиневритов другой этиологии, например, инфекцион- 
ных. Последние, как правило, не дают ни такой глубины деструкции нервной 
_ функции, ни такого тяжелого поражения психики. 

Ввиду всего изложениого, мы считаем правильным видеть в заболева- 
нии печени каузальный момент полиневрита и отнести данное наблюдение 
в группу гепатогенных полиневритов. В данном случае нам нельзя выска- 
‚ аться подробнее о патогенетическом механизме, лежащем в основе процесса. 
‚В отличие от предыдущего случая мы ие имеем указаний на значительное 
угнетение функций печени или ее деструкцию. Все же, учитывая тяжесть и 
длительность предшествовавшего страдания печени, можно думать в данном 
случае о повреждении печеночной паренхимы и, следовательно, об ослабле- 
вни барьерной функции печени. Возможно, что этот момент не является 
единственным. | 


Наблюдение 4. Больная A., 46 лет; поступила в клинику 6 ноября 1930 г. в тяжелом 
состоанив с явлениями глубокого пареза конечностей, сильными болями в них, дрожанием рук, 
з зозбужденном состоянии, дезорментирована. По данным анамнеза, сообщенным родшыми, уда- 
лось установить, что больная считалась здоровой женщиной, имела восемь родов. 9 лет тому 
назад у нее была желтуха, после которой остались гастроинтестинальные расстройства. За 
7 месяцев до ее поступления в клинику у нее появились еильные боли под ложечкой, Tom- 
воты, иногда рвоты. Она была направлена летом в Ессентуки, но не получила облегчения. 
о возвращении е курорта в октябре у шее появились боли в конечностях, стала быстро 
чараетать слабость, так что в ноябре она не могла передвигаться. Отмечалось, что кроме 
смбоети у нее появилась неловкость движений рук, роняла предметы. В последнее время 
родственвики отмечают удивляющую их рассеянность больной, беспокойство, двигательное 

зозбуждение и спутанность. 
вая слабого питания, склеры субиктеричны. Пульс 98 в минуту, слабого напол- 

тения. 

Во время пребывания больной в клинике в течение 5 месяцев наблюдалась сложная 
картина, которую мы очертим в главных моментах. Надавливание на область печени, а 
чобенно желчного пузыря болезненно. Верхняя граница печени — 7 ребро — она выходит на 
за пальца из-под реберной дуги. В моче 0,3°/,, белка, гиалиновые цилиндры с наслоениями 
юз зернистого распада. Реакция тап der Вегда на билирубин не дала уклонений от нормы, 
pargas Видаля положительна (гемоклазическая проба). Температура чаще иормальна, иногда 
давала повышемие на несколько десятых. Исследование крови и спинномозговой жидкости не 

® дао заметных уклонений от нормы. Больная возбуждена, галлюцинирует, состояние гипоманна- 
'’ тадћаос, по ночам не спит, бредовые высказывания, устрашающие галлюцинации. Ориенти- 
ровава в месте, но Me фиксирует времени. Резкое нарушение запоминания. Такое состояние 
чсеихики с ремиссиями и экзацербациямн длилось около трех месяцев,’ постепенно наступило 
успокоение, но своеобразное расстройство памяти сохранилось до выхода больной из клиники. 
пвомозговые иервы, равно как дно глаза, не представляют уклонений от нормы. Глубокий 

парез конечностей, особенно их дистальных частей, движения ослаблены в силе и ограничены 

‚ 3 размере. Жалуется на боли в конечностях, на разнообразные парестезии. Надавливание на 
червные стволы в высшей степени болезненно. Как поверхностная, так и глубокая чувствитель- 
ность повижены в дистальных частях конечностей. Следует отметить астереогнозию. Кроме 
TOO в пальцах рук при закрытии глаз или при отсутствии фиксации их в поле зрения 
появляются довольно крупиые насильственные движения хореоатетозного характера. Эти 
гиперкинезы исчезают при покойном положении руки на подстилке или при их фиксации 
B поле зрения. Следует отметить, здесђ же, что мы могли констатировать известный парал- 
МАЕМ этих насильственных движений с иарушением мышечно-суставного чувства. Когда 
варущение последнего исчезло, насильственные движения затихли. Сухожильные рефлексы не 

‚ электровозбудимость мышц и нервов заметно понижена, формула извращена. 

Через 5 месяцев больная могла двигаться, опираясь на двух человек, могла брать легкие 
предметы в руки, но тонкие движения невозможны. Гипоманиакальное состояние прошло, 
больвая ориевтирована, но отмечались и при выписке значительные дефекты памяти. Больная 
восле samicka пробыла на даче, а затем лечилась в Ессентуках. При исследовании через 
год отмечалась слабость в конечностях, спонтанные боли в них при перемене погоды, болев- 
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ненность нервных стволов, а также арефлексия. Со стороны печени — никаких жалоб. П 
ческое состоявие удовлетворительное. 


Резюме. Мы имеем случай тяжелого полииеврита с корсаковс 
синдромом. Заболевание развилось подостро у больной, уже несколько де 
страдавшей заболеванием печени (желтуха 9 лет тому назад), давшей 
несколько месяцев до настоящего заболевания резкую экзацербацию. С 
стороны внутренних органов имелись явления холецистита, ангиохолита 
гепатита. 

Клиническая картина в данном случае чрезвычайно сходна с предыду 
щим заболеванием. Такая же тяжесть поражения периферической нервно 
системы с явлениями глубокого паралича, с атрофией мышц, выраженны 
расстройства чувствительности, изменение электровозбудимости. Особени 
тяжело протекали психотические явления у данной больной. Явления спутан 
ности, с галлюцинаторными и бредовыми явлениями бурного развития на фон 
амнестического симптомокомплекса представляли картину выраженного кор 
саковского синдрома. 4 

Улучшение со стороны нервной системы шло чрезвычайно медленно и 
не дало полной реституции даже через 1/1, года от начала заболевания, а.. 
тяжелый период заболевания имел длительность около полугода. 7 

о стороны нервной симптоматики мы хотим фиксировать внимание на 
одном симптоме, не лишенном интереса. Это — своеобразные гиперкиневы, 
имевшие место в пальцах рук, носившие характер хореоатетоидных. Их ' 
патогенез требует специального выяснения. Учитывая второе наблюдение 
нашей серии, можно было бы сделать попытку объяснить его появление | 
вовлечением в процесс экстрапирамидной двигательной системы (стриарной 
системы). Однако детальный анализ этого симптома позволил нам дать ему 
иное истолкование. Мы заметили, что этот феномен был выражен в той же 
степени, как и нарушение мышечно-суставного чувства. Мы полагаем по- 
этому, что рациональнее думать не о вовлечении в процесс стриарной си- 
стемы, как это делает для подобного случая Огасопезсо, а свести к явле- 
ниям статической атаксии, наблюдающиеся нами и при табесе, и при неко- 
торых случаях сирингомизлии. 

В остальном мы имеем перед собою типичный случай тяжелого токсиче- 
ского полиневрита с тяжелой токсической же церебропатией. Он настолько 
сходен с третьим нашим наблюдением, что мы можем не причислить его 
к группе гепатогенных полиневритов. Подчеркнем только комбинацию тяже- 
лых невритических явлений с глубоким поражением психики, интенсивность 
явлений выпадения, очень медленную их реституцию и подострое их разви- 
тие. Мы надеемся, что нам удалось показать, что это именно те черты, 
которые характеризуют изучаемую нами форму полиневритов. Возможно, 
что это характерно и для других нервных патологических форм, имеющих 
этиологическим моментом явления аутоинтоксикации. 

Наблюдение 5. Больной Г., 48 лет; поступил 9 апреля 1935 г. в терапевтическую RAH- 
нику с жалобами на отеки лица, на желтуху в на боли в конечностях, особенно в ногах. 
Больным себя считает около 1 недели, после нескольких дней общего недомогания у него 
появилась желтуха и отеки. Больной перенес в 17-летнем возрасте тифы — сыпной н возврат- 
ный, четыре года тому назад — перелом левого бедра. Последние два года страдает поносами. 
Имел 8 детей, из них 5 умерло в детстве. Венерические заболевания отрицает, много курит, 
алкоголь употребляет умеренно. 

Больной умеренного питания, кожные покровы и видимые слизистые окрашены желтушно. 
Границы сердца расширены, тоны глухи, аорта расширена до 9 см. Печевь выходит на два 
пальца из-под реберной дуги, умеренио болезненна, температура 37,5°. В моче обнаружено 
0,035°/. белка, наличие желчных пигментов, 'индикан в увеличенном количестве, уробилина не 
обнаружено. Кровотечения из носа. Пульс 120 в 1 минуту. Поносы. При анализе крови обра- 
щает на себя внимание лимфопения — 5% лныфоцитов, свертыванне крови через 4 — 5 митут, 
остаточный азот 68 мг. Количество индикана 4,8 мг в 1000,0 крови, реакция уап der Вегра 
прямая, ускоренная, билирубина 102,4 мг в 100 куб. см сыворотки. 


Во время пребывания больного в клинике отмечено нарастание желтути, окраска его 
покровов приобрела яркошафранный цвет. Размеры нечени уменьшились, верхняя се граница 
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° ва 7 ребре, ова ие прощупывается. Произведенное в это время (через три дия после его 
постуаления в клинику) неврологическое исследование показало следующее: больной резко 
зстевизирован, но орнентирован, иногда впадает в спутанное состояние, память видимо резко 
ослаблена. Наблюдаются время от времени подергивания мышц лица и движения головы и 
глаз влево. Отмечается очень резкая болезненность всех нервных стволов при полном отсут- 
«тих ехилловых рефлексов и резком ослабленим и неравиомерности коленных, ва верхних 
конечностях рефлексы не вызываются. Отмечается гиџестезни стоп и дистальных частей 
верхних конечностей. Больной погиб через двое суток при явлениях нарастающей сердечной 
слабости. Диагноз — ангиохолит, гепатит. Со стороны нервной системы клиническая картина: 
полиневрит и явлемия токсической энцефелопатиы с корсаковским синдромом. Патолого- 
аватомическое исследование подтвердило наличие предполагавшейся печеночной патологии и 
обваружало резкий холецистит, холангит. При исследовании мозга обращает на собя внимание 
ero отечность, мягкая мовговая оболочка отечна, местами мутновата. При микроскопическом 
земловании: мягкая мозговая оболочка как ыа сопуехЦаз, так и на основании мозга богато 
нифильтрирована лимфоцитами. В поверхностных слоях коры мозга интраадвентициальные 
проетрашетва сосудов также богато инфильтрированы лимфоцитами. В подкорковых ганглиях 
_ вв стволе мозга лишь кое-где отмечаются в периваскулярных пространствах отдельные 
лимфоциты. Микроглия поверхностных и глубоких слоев коры ясно гиперплазирована, местами 
отмечаются валочковидные элементы. Макроглия коры мозга показывает изменения прогрес- 
‚ CEBROTO характера. 

| Ганглиозные клетки: местами отмечается в них тигролиз и смещение ядра, иногда пикноз 
зра и инзенсивное окрашивание дендритов. На шарлаховых препаратах отмечается избыточ- 
вое вакопление Анпофусцина. Стенки сосудов утолщены за счет разрастания адвентиции и 
местами гиалинизированы. 


При исследовании периферических нервов обнаружен распад мизлиновмх волокон, дробле- 
аве и распад миэлина и вздутие осевых цилиндров (nervus 13с Ма си$). 


Имеющиеся изменения со стороны нервной системы могут быть охарак- 
‚теризованы как диффузное поражение ганглиозных клеток токсико-дегенера- 
тивного характера со слабо выраженными явлениями прогрессивного харак- 
тера со стороны глии, явления выраженного неврита. Изменения эти можно 
определить как начальную фазу токсического диффузного поражения нервной 
системы, не давшую еще резких реактивных изменений; изменения носят 
тарактер дегенеративных. Пельзя отметить какой-либо элективности в смысле 
локализации поражений. 

В данном случае мы имеем особенно остро протекавшее поражение 
печени, давшее интенснвную желтуху, явления со стороны сердца, почек и 
всей нервной системы. В данном случае этиологическое значение страдания 
печени в возникновении нервной патологии является вполне доказанным. 
Клинический диагноз вполне подтверждается данными анатомического иссле- 
дования. Нет никакого основания для предположения о соподчиненных пора- 
жениях печени и нервной системы какой-либо другой общей для них вред- 
ностью, например, инфекцией. Напротив, и здесь мы имеем характерную 
картину тяжелого поражения периферической нервной системы в виде поли- 
неврита и головного мозга в виде токсического энцефалита. 

Следует коротко задержаться на одном клиническом симптоме, которого 
мы в предшествовавших наблюдениях не могли отметить. У больного на вы- 
соте заболевания наблюдались явления клонических подергиваний и отведе- 
нае в сторону головы и глаз. Это обстоятельство также указывает нам на 
участие головного мозга в процессе. С наибольшей вероятностью следует 
думать о корковом генезе этого гиперкинеза, хотя анатомическое исследова- 
ние и не показало каких-нибудь четко ограниченных очаговых изменений 
в коре мозга. Это наблюдение еше раз подтверждает наше предположение 

облигатном участии при гепатогенных полиневритах и церебрального 
поражения. Явления корсаковского синдрома нами наблюдались как правило, 
а более грубая, гнездная патология мозга выражалась или в виде стриар- 
вого синдрома (второе наблюдение — ригор, каталепсия) или в виде корко- 
ВОЙ ирритации (последний случай). 

смысле патогенеза процесса есть основание думать о поражении 
паренхимы печени и нарушении ее барьерной детоксицирующей функйии 
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(как полагает Б. И. Маньковский в цитированной работе). Нельзя, одвако 
исключить и токсического влияния составных частей желчи. 


Подводя итоги нашим наблюдениям, мы полагаем, что нами доказанс 
существование гепатогенных полиневритов. Клиническая картина послед? 
характеризуется чаще всего подострым развитием (а иногда и более бурным 
полиневритического синдрома и медленным его течением. Далее симптомато 
логия их характеризуется тяжестью и глубиной невритических явлений + 
медленной реституцией (1/,— 2 года). Исследовання спинномозговой жидкости 
(в одном случае) не показали патологических изменений, в частностм не 
обнаружили белковой клеточной диссоциации. Как правило мы могли кон- 
статировать вовлечение в процесс и головного мозга. Последнее выража- 
лось тяжелым, иногда длительным психотическим состоянием (до 3—5 me- 
сяцев), оставлявшим после себя стойкие явления психической слабости 
с расстройством памяти. В одном случае тяжелое психотическое состояние 
вышло за рамки обычного корсаковского синдрома. Последний закономерно 
наблюдался во всех наших случаях. Мы считаем себя вправе говорить об 
облигатном участии в этой клинической картине и амнестического синдрома, 
выраженного с большей или меньшей интенсивностью. Таким образом энце- 
фалопатия является обязательным составным элементом гепатогенных поли- 
невритов. Это обстоятельство свидетельствует о тяжелом токсическом пора- 
жении нервной системы. Наличие других указаний на поражение головного 
мозга в виде патологии тонуса (гипертония, каталепсия) или в виде клониче- 
ских разрядов эпилептондного характера подтверждает это наше положенне. 
В литературе мы могли найти данные, приближающиеся к описанным нами. 
Патолого-анатомическое изучение подтверждает вполне как диффузный ха- 
рактер процесса, так и его токсидегенеративиую природу. 

Мы оставляем открытыми более детальное изучение вопросов патогенеза 
в смысле значения выпадения барьерной функции печени, токсического воз- 
действия составных частей желчи. Мы указывали уже, что проф. Маньковский 
является сторонником первого допущения, которое и вам кажется наиболее 
вероятным. Оно подтверждается экспериментами Kirschbaum’a и др. а также 
фактом появления подобной патологии при острой желтой атрофии печени 
и при циррозах, без явлений желтухи. 

В свете опытов ВагиК’а можно все же думать и о допустимости извест- 
ной роли составных частей желчи. Мы не исключаем и роли гастроинте- 
стинальной интоксикации. 

Мы не имеем данных для решения вопроса о том, почему столь частые 
заболевания печени дают так редко явления выраженной нервной патологии. 
Здесь можно думать или о комбинации факторов, ослабляющих сердечносо- 
судистую систему, что ведет к ослаблению питания, нервной системы и 
особенно о слабости барьерной функции так называемого гематоэнцефаличе- 
ского барьера. Очень вероятно предположение о неустойчивости нервной 
системы конституционального или приобретенного характера. 

Мы полагаем, что наряду с тяжелыми полиневритами вроде описанных 
нами при патологии печени могут встречаться и смытые, еле намеченные, 
более легко протекающие поражения нервной системы. Мы еще вернемся 
к этому вопросу, и можем указать на работы Глинки и Лапинского, трактую- 
щие об Этом вопросе. 

= Таким образом роль заболевания печени среди этиологических моментов 
нервной патологии, как наы кажется, до настоящего времени иедооцени- 
вается. 

В настоящей работе мы хотим привлечь внимание к этому вопросу Как 
невропатологов, так и терапевтов. Это обстоятельство может иметь и изве- 
стное терапевтическое значение. 
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Кроме того наши наблюдения пополняют скудный еще материал к во- 
просу о взаимоотношении печени и нервной системы. В их свете экзогеввый 
генез болезни Вильсон - Штрюмпеля приобретает большую вероятность и 
более уверенно можио говорить о примате печеночной патологии. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ТРОФИЧЕСКИЕ РАССТРОЙСТВА ПРИ ПОЛУШАРНЫХ 
ПОВРЕЖДЕНИЯХ БОЛЬШОГО МОЗГА У ЧЕЛОВЕКА! 


О. С. Вальшонок 
Харьков 


Из клиники нервных болезней (зав. заслуж. проф. А. М. Гринштейн) ПП Харьковского 
медицинского института 


Роль коры головного мозга в трофической иннервации организма в на- 
стоящее время не может считаться достаточно выясненной. Лишь в самое 
последнее время стали появляться отдельные работы, доказывающие связь 
нейрогенных дистрофий с поражением некоторых участков коры головного 
мозга, главным образом моторной и премоторной области. 

Из этих работ следует указать на работы Mettler апа Зреег. Авторы 
получали у кошек и собак воспалительные изменения в желудочно-кишечном 
тракте в виде эрозий, геморрагий и язв наряду с другими вегетативными 
расстройствами, как изменение ритма сердечной деятельности, изменение 
перистальтики, постепенно развивающийся маразм — при повреждении пре- 
моторной зоны коры головного мозга, соответственно полю 6. 

Значение переднего отдела мозга в процессах обмена растущего орга- 
низма отметил Попов в его монографии о регуляции процессов питания 
в организме. 

Дистрофические нарушения в виде худшего заживления кожных ран у 
больных с очагами в моторной области коры наблюдали А льперн и Аносов 
после раздражения кожи кантаридиновым пластырем. 

Подобные наблюдения имеются и у Пеккер, Утевской и Черникова. Изучая химический 
состав экссудата мушечных пузырей у больных с вегетативными асимметрилми, среди которых 
были и корковые больные с очагами в моторной области коры, авторы могли наблюдать 
в то же время разницу в быстроте заживления кожных язв на стороне мозгового очага по 
сравнению с другой здоровой стороной. 

Однако эти работы, как экспериментальные, так и клинические, являются 
лишь единичными. Таким образом роль коры головного мозга в происхож- 
дении дистрофических расстройств в настоящее время еще недостаточно 
выяснена. 

Мы занялись изучением вопроса о трофической иннервации коры голов- 
ного мозга. В первой нашей экспериментальной работе, посвященной этому 
вопросу, мы доказали, что премоторная область коры — поле 6 — оказывает 
у животных воздействие на трофизм кожи. В этой же работе подробно при- 
ведена имеющаяся по вопросу о трофической функции нервной системы лите- 
ратура. 

Полученные экспериментальные данные мы решили проверить на клнии- 


1 Работа является частью диссертации на степень кандидата медицинских наук. Доло- 
жена на заседании научного совета Центрального психоневрологического института 23 апреля 
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ческом материале путем изучения дистрофических расстройств при полушар- 
ных повреждениях у человека. Это явилось предпосылкой для данной работы. 
Мы исходили при этом из того, что эти исследования смогут быть 
использованы для диагностических целей. 
Наблюдения были проведены на 30 больных с различными поврежде- 
ниями головного мозга. 


Технина исследования сводилась к еледующему. Больным накладывался кантаридиновый 
састырь в виде прямсугольника, величиною 3 Х 5 см на середину тыльной стороны пред- 
плечья обеих рук, в двух случаях — на середину задней поверхности голени, поедварительно 
хорошо выбритых. На следующий день выпускался экссудат пузырей, снимался эпидермис над 
обметъю пузырей. На изъязвленные участки кожи накладывалась лишь стерильная повязка, 
смочеивая стерильным вззелиновым маелом. Никакие мази в дальнейшем течении заживления 


не праменялись. 

В ряде случаев заживление протекало неравномерно на стороне мозго- 
зого очага и на стороне, противоположной ему. 

Из 30 больных, над которыми велись наблюдения, у 15 отмечались 
явления джексоновской эпилепсии, т. е. имелся синдром раздражения ABATA- 
тельной области коры, причем 12 из них имели очень незначительные мо- 
торные расстройства, которыс сводились лишь к некоторой слабости кисти 
на пораженной стороне или к легкой анизорефлексии. 

У 7 больных отмечались явления свежей капсулярной или корковой геми- 
плегии с вегетативными расстройствами. У остальных 8 больных были отме- 
чевы главным образом церебралвиме опухоли разной локализации. 

Из всех этих случаев до настоящего времени наиболее закономерные 
результаты в образовании и заживлении изъязвлений после кантаридинового 
пластыря наблюдались у группы больных с джексоновской эпилепсией и у 
свежих гемиплегиков с вегетативными расстройствами. В остальных 8 cay- 
чаях опухолей головного мозга разной локализации, среди которых были 
овухоли затылочной и височной доли, опухоли задней черепной ямки, тече- 
ние язвенного процесса не отличалось закономерностью. Однако ввиду мало- 
численности случаев с однотипной локализацией процесса, данные, получен- 
ные в отношении этой группы больных, не могут быть использованы для 
ВЫВОДОВ. 

Приводим кратко истории болезни первых двух групп больных, т. е. 
больных с джексоновской эпилепсией и больных со свежей гемиплегией, 

вегетативными расстройствами. 


Заживление кожных ран у больных джексоновской 
эпилепсией 


. Ввиду сходства полученных результатов в смысле заживления кожных 
ози у этой группы больных, приводим лишь некоторые истории болезни. 


Случай 2— Больная Ш—ва, 29 лет, virgo, поступила в 1 веврологическую клинику Les- 
трального психоневрологического института 5 февраля 1935 г. с жалобами на припадки эпилеп- 
тического характера. Больная происходит из здоровой семьи. Среди близких родственников никто 
зрипадками не страдает. Больная в детстве перенесла воспаление легких. Других заболеваний 
еттва не помнит. В раннем детстве получила травму черепа. В дальнейшем, до настоящего 
зболевания ничем не болела. Менструации с 14 лет, нормальны. 5 лет тому назад появились при- 
ступы судорожных подергиваний, начинающиеся с пальцев правой руки и распространяющиеся 
ва всю правую руку. Приступы появились среди общего хорошегс состояния без всякой види- 
чой причины. В большинстве случаев приступы ограничиваются судорогами правой руки. 
Изогда судороги, появившись в правой руке, переходят на всю правую половину тела; больная 
при этом сознания не теряет. В редких случаях приступ, начавшись по типу джексоновских 
приступов, заканчивается общим эпилептическим припадком, однако без потери мочи и не 
зрикусывая язык. Подобные приступы судорог в начале заболевания наблюдались по З — 4 раза 
з день. За последний год приступы участились, что и заставило больную поступить в клинику. 

Объективно. Легкий парез нижней ветви правого лицевого нерва. Небольшая сла- 
бость правой кисти. Слабость усиливается после припадков. Имеется небольшая разница в 
сўхожильных рефлексах а >> 5. После припадков на правой ноге появляется рефлекс Бабин- 
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| | | | р 
ского, который вскоре затем исчезает. В остальном нервная система уклонений от вормы а 
представляет. | я - 

Дополнительные исследования: анализ мочи — норма; в крови небольшс 
лимфоцитоз — 310/0; ревтгенограмма черепа — норма. RW крови отрицательна; глазное дно - 
норма, анализ 1ідиог а — норма. | 


Специальное исследование 


25 марта. Поставлены мушки величиною 3 Х 5 см на тыльную поверхность обенх ру! 

26 марта. Мушки сняты. Образовались пузыри. Экссудата на здоровой стороне больш: 
чем на больной. Снят эпидермис над областью пузырей. На изъязвленную поверхность кож 
рук положена стерильная повязка, смоченнал стерильным вазелиновым маслом. 

27 марта. Отмечается разница в интенсивности воспалительной реакции на правой | 
левой руке. Справа изъязвленный участок кожи больше гиперемировав; поверхность его покрыт 
точечными кровоизлияниями. Слева воспалительные изменения менее резко выражены. 

марта. Отмечается большая краснота и большие размеры изъязвленного участка кож! 
на больной стороне. \ 

2 апреля. Изъязвленные участки кожи заживают. Заживление протекает неравномерн« 
- На левой руке гиперемия и размеры изъяввления сократились значительно больше, чем н 
правой. | | i 
4 апреля. Изъязвленные участки на конечностях продолжают заживать неравномернс 
Справа довольно значительная краснота, слева — небольшие остатки воспалительных изменений 

7 апреля. Полное зажийление слева. Справа зыачительная краснота. 

8 апреля. Остатки врспалитедьной реакции на правой руке. 


Таким образом у данной больной в продолжение. 5 лет наблюдаются 
припадки джексоновского типа, начинающиеся с судорог в правой руке 
В неврологическом ѕіаїџѕ’'е отмечается незначительный парез правого лице- 
вого нерва по центральному типу, небольшая слабость в правой кисти и не: 
сколько повышенные справа сухожильные рефлексы. Дополнительные иссле- 
дования ничего патологического не выявили, кроме небольшого лимфоцитозг 
в крови. Наличие приступов джексоновской эпилепсии в правой половине 
тела при незначительных моторных расстройствах, очевидно, зависит от 
существования очага раздражения в левой моторной области коры головногс 
мозга. Принимая во внимание почти стационарный характер заболевания — 
незначительные симптомы выпадения за 5 лет существования заболевания, 
а также отрицательные данные дополнительных исследований — глазного дна, 
рентгенологического исследования черепа, Наџога,— за исключением неболь- 
шого лимфоцитоза в крови, следует признать, что очаг раздражения в нашем 
случае представляет собою, по всей вероятности, остатки воспалительных 
изменений ранее перенесенной инфекции или травмы. Воспалительный процесс 
у нашей больной, вызванный кантаридиновым пластырем, протекал на правой 
и левой руке неравномерно. На больной стороне экссудата оказалось меньше, 
воспалительная реакция была более резко выражена, полное заживление язвы 
отмечено лишь через 13 дней после накладывания мушки. На здоровой сто- 
роне интенсивность воспалительной реакции во все время опыта была нерезко 
выражена. Полное заживление язвы наступило на девятый день. A 

Случай 14.—Больной Л—ко, 18 лет, холост; поступил в 1 нервную клинику 8 сентября 1935 г. 
с жалобами на головную боль и припадки джексоновского характера. Больной происходит н: 
здоровой семьи. В детстве перенес ряд инфекций; в юности до 1931 г. ничем не болел. В 193] г. 
появились припадки, протекавшие по джексоновскому типу. Появление припадков больной ни 
с чем не может связать. Припадки начинаются с судорог правой кисти; судороги распростра- 
няются на всю правую руку. Большая часть приступов ограничивается судорогами правой 
руки; некоторые же, начавшись по типу Джексона, заканчиваются общим эпилептическим при: 
падком с потерей сознания. Припадки наступают приблизительно раз в l!a — 2 месяца. 

Объективно. Легкий парез нижней ветви правого лицевого нерва. Небольшая слабость 
правой кисти. Сухожильные рефлексы равномерны; патологических рефлексов нет. Дополнитель- 
ные исследования: анализ мочи — норма; анализ крови — лимфоцитоз — 319/0; глазное дно — 


застойные соски; рентгенологическое исследование черепа — незначительные признаки повышев: 
ного внутричерепного давления; liquor — норма. 


Специальное исследование 


22 сентября. Поставлены мушки величиной 3%Х 5 см на тыльную поверхность обеих рук. 
23 сентября. Образовались пузыри. На правой руке пузыри с меньшим количеством 
экссудата. Сият эпидермис над областью пузырей. 


18 


25 сентября. Резкая развица в состоянин изъязвленных участков кожи на правой и левой 
рума. Справа резкая гиперемия, поверхиоеть изъазвленного участка шероховата, вся покрыта 
зкупюзато-кровянистыми каплями. Болезненность при надавливании вокруг изъязвленного 
участка. Слеза краснота меньше, поверхность изъязвленного участка гладкая и чистая. 

27 сентября. Разница в состоянии кожных ран сохраняется. На правой руке воспалитель- 
иные изменения более резко выражены. Отечность вокруг рамы. 

29 сентября. Заживленче слева. Справа поверхность кожной раны несколько суше. Однако 

и отечность еще сохраняются. 
1 октября 1935 г. Остатки воспалительных изменений справа. 
3 октября. Заживление справа. Образовавшиеся пятна — следы бывших рав — справа 


больше, чем слева. 


~ 


Таким образом у данного больного наблюдались приступы джексоновскоћ 
эпилепсии, начинающиеся с правой кисти в продолжение четырех лет. Объек- 
. тввно в неврологическом за зе - 
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инфекций. Вызванное кантариди- Рис. 1.`Случай 8. ае правой моторной 

новым пластырем изъязвление кож- области коры. Кожная рана слева хуже заживает 
с ных покровов на предплечьи рук 

веодиваково заживало на обеих сторонах тела. На стороне, противоположной 

мозговому очагу, воспалительные изменения были интенсивнее выражены; ` 

заживление наступило через 11 дней после образования пузыря. На стороне 

очага изъязвление зажило Через 7 дней. 


Случай 8.--Больной Ю — ко, 23 лет; поступил в | неврологическую клинику 29 мая 1936 г. 
с жалобами на припадки ‘эпилептического характера и на слабость левой руки. Со стороны 
паследственности — ничего патологического. В прошлом ничем не болел. Люэс отрицает. Женат, 
имеет одного здорового ребенка. В 1928 г. получил травму черепа, после чего развилась лево- 
сторонияя гемиплегия, которая постепенно регрессировала; осталась лишь слабость левой руки. 
В 1930 г. появились припадки. Припадки начинаются с неприятных ощущений в области сердца, 
поеле чего появляются судороги в левой руке. Иногда припадок этим заканчивается; иногда 
судороги, появившись в левой руке, распространяются на левую иогу и приступ заканчивается 
общим эпилептическим припадком. Па частме—до 4 — 5 раз в месяц. В 1933 г.— опера- 

` дая, после которой частота и тип припадков не изменились. 

Объективно. Парез левого лицевого нерва по центральному типу. Ослабление силы 
| левой кисти. Повышение сухожильных рефлексов слева. Дополнительные исследования: анализ 
| мочи — норма; глазное дно — норма; авализ крови — норма; рентгенологическое исследование 
| черепа — дефект кости черепа в области правой моторной зоны — след бывшей операции. 


Специальное исследование 


9 июня. Поставлены мушки на область нижней трети обоих предплечий. 

10 июня. Образовались пузыри почти одинаковой величины. По снятии эпидермиса над 
областью пузырей видно, что изъязвленный участок кожи на левой конечности сильшее 
гиперемирован, чем на правой. Поверхность его яркокрасного цвета; во многих местах на 
поверхности раны точечные кровоизлияния. 

11 июня. Значительная разница в интенсивности воспалительных изменений на правой и 
левой верхних конечностях. Слева большая гиперемия, неровная, бугристая поверхность кожной 
равы, вся покрытая точечными кровоизлияниями. 

13 moua. Слева изъязвленный участок кожи шире. Разница в интенсивности воспалитель- 
хых изменений сохраняется. 
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15 июня. На правой руке изъязвление заживает. На левой — открытая рана, не покры 
вающаяся новым зпидермисем; рана мокиет и плохо заживает (рис. 1). 

17 июня. На леной руке точечные кровоизлияния исчезли, рана меньше мокнет; гипереми 
еще значительная. 

20 июня. Рама на левой руке заживает. 


Таким образом у данного больного в продолжение 5 лет наблюдалис 
припадки джексоновского характера, начинающиеся с подергиваний в лево 
руке. В анамнезе — за 2 года до появления припадков травма черепа, п 
влекшая за собой левостороннюю гемиплегию, постепенно регрессирующу 
Припадки кортикального происхождения в левых конечностях следует объ 
яснить в данном случае наличием очага раздражения в правой моторно 
области коры, образовавшегося, повидимому, в результате посттравматически 
спаек. Изъязвленные участки кожи после кантаридинового пластыря хуже 
дольше заживали на стороне, противоположной мозговому очагу. Полно 
заживление наступило лишь через 11 дней после образования пузыря; и 
стороне очага заживление наступило через 6 дней. Во все время опыта вос 
палительные изменения были резче выражены на стороне, противоположно 
мозговому очагу. | 

Подобные результаты были получены в случаях 1, 3, 6, 7, 10, 12, 13, 16 
19, 20, 21 и 22 (см. таблицу 1). 


ТРА 


= > 
~ = 


КУРЕ 


Заживление кожных ран у свежих гемиплегиков с вегетативны м щі 
симптомами 


Случай 4.—-Больной П—ов, 37 лет; поступил в | неврологическую клинику 9 марта! 
1935 г. с жалобами на ограничение движений в правых конечностях. Заболеваний детства! 
не помнит; будучи взрослым, до настоящего заболевания ничем не болел. Женат, лювс отрицает. 

Четыре месяца тому назад получил травму черепа, после чего перестал двигать правыми 
конечностями. Спустя короткое время движения в правых конечностях стали восстанавливатъся; 
осталось ограничение подвижности, по поводу чего больной поступил в клинику. 

Объективно. [lapes правого лицевого нерва по центральному типу; спастический право-. 
сторонний гемипарез; гемигипестевия справа. Остатки моторной афазии; пигментированиме, 
пятна на коже живота; отечность правой кисти, цианоз ее. Дополнительные исследования: 
анализ мочи, крови, глазное дно, рентгенологическое исследование черепа ничего патологиче- 
ского не выявили. Ј 


Специальное исследование 


26 апреля. Поставлены мушки на трея обеих рук. 


27 апреля. Образовались пузыри. По снятии эпидермиса над областью пузырей справа 
кожная рана резче гиперемирована. 

29 апреля. Разница в состоянии кожных ран справа и слева. Справа большая рана, по- 
верхность ее резко гиперемирована, края покрыты неровными корками; вокруг раны TRAHI 
отечны и теплее наощупь. Слева воспалительная реакция менее резко выражена. 

3 мая. Слева рана зарубпевалась. Справа — остатки воспалительных изменений. 

7 мая. Справа остатки воспаления. 

8 мая. Кожная рана справа зарубцевалась. 


Таким образом у данного больного за 4 месяца до поступления в кли- 
нику была Травма черепа, повлекшая за собой правостороннюю гемиплегыю 
с афазией. К моменту исследования у больного наблюдался спастический 
гемипарез с вегетативными симптомами в виде отечности и цианоза правой 
кисти, и наличия пигментированных пятен на коже. Травма черепа делает 
вероятным корковое происхождение гемиплегии. Кожные раны после канта- 
ридинового пластыря хуже заживали на стороне, противоположной мозговому 
очагу. Справа кожная рана зарубцевалась через 12 дней после образования 
пузыря, слева — через 7 дней. Воспалительная реакция была резче выражена 
справа. 

Случай 5.—Больная С— ко, 64 лет, доставлена в | нервную клинику 7 марта 1935 г. е æa- 
лобами на отсутствие движений в правых конечностях и расстройство речи. Больная имеет 
6 здоровых детей. Из прошлых заболеваний отмечает ревматизм, подагру, заболевание почек. 
Часто беспокоили сердцебиение и одышка. Заболела внезапно в ночь с 6 на 7 февраля. Поте- 


paaa сознание на короткое время. На следующий день обнаружила отсутствие движений в пра - 
вых конечностях и отсутствие речи. Незадолго до инсульта проявляла странности в поведении. 
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Объективно. Анизокория А > $; вялая реакция зрачков на.свет. [lapes нижней Bere 
правого лицевого нерва и парез правого п. hypoglossi. Почти полная спастическая гемиплеги 
‚ справа; слева — повышенные сухожильные рефлексы. Патологические рефлексы с обенк сторо 
Моторная афазия. Элементы сенсорной афазии. В правой руке варяду с повышенным тонусо; 
мышц наблюдаются атрофии, особенно резко выраженные в правой кисти. Пальцы правой рук 
цианотичнм, холодны наощупь. Дополвительные исследования: анализ мочи — следы белк: 
анализ крови — норма. | 

| Специальное исследование 


25 марта. Поставлены мушки на тыльную поверхность предплечья обеих рук. 

26 марта. Образовались пузыри; количество экссудата на правой и левой руке одинако 
вое. Снят эпидермис над областью пузырей. На правой руке кожная рана занимает больши! 
участок, резче выражена гиперемия, вся поверхность раны покрыта мелкими точечными крово 
излияниями. Слева поверхность раны чище, величина ее меньше. 

28 марта. Значительная разница в величине кожных ран справа и слева и в интенсив 
ности воспалительной реакции. Справа рана больше, отечность тканей вокруг раны. 

31 марта. Справа большая кожная рана; слева размеры сократились, гиперемия умень 
шилась. , А | 

2 апреля. Слева рана зажила. Справа еще значительная гиперемия, но поверхност 
раны начинает очищаться. | | 

5 апреля. Кожная рана справа заживает. Разница в состоянии изъязвленных участко; 
кожи сохраняется. 


1 

Таким образом мы имеем возможность наблюдать свежий случай право: 
сторонней гемиплегии, повидимому, артериосклеротического происхождения. 
Склероз ‘сосудов дал двусторонние выпадения (повышение сухожильных ре- 
флексов, наличие патологических также и с левой стороны), однако, значи- 
тельно менее резко выраженные, чем справа. В за 5 е больной, кроме мотор: 
ных расстройств, отмечены некоторые вегетативные симптомы, как атрофии 
в мышцах правой руки, цианоз и похолодание ее. Заживление кожных ран 
после кантаридинового пластыря протекало неодинаково на стороне очага 
и на стороне, противоположной мозговому поражению. Кожная рана на сто: 
бдоне, противоположной мозговому очагу, хуже и дольше заживала. Baxu- 
вление раны справа закончилось через 10 дней после образования пузыря, 
слева — через 7 дней. v ol 


Случай 9— Больной И—ко, 68 лет; поступил в 1 Неврологическую кливику 25 мая 1935 г. 
с жалобами на отсутствие движений в левых конечностях. 5 лет тому назад было воспаление 
легких; 10 лет тому назад был дважды оперирован по поводу геморроя. Люэс отрицает. За 
месяц до поступления в клинику — инсульт. В этот день с утра ощущал слабость в левой 
ноге, пошатывало в стороны, болела голова, сознание не терял. Постепенно стала слабеть 
н левая рука. На другой день движения в левых конечностях совершенно исчезли. 

Объективно. Парез левого лицевого нерва по центральному типу; язык отклонен 
несколько влево. Тонус в левой руке понижен; атрофии мелких мышц левой кисти. Движения 
в левой руке полностью отсутствуют; гипертония мышц левой ноги; движения отсутствуют. 
Сухожильные рефлексы повышены на левых конечностях. Слева рефлекс Бабинского и клонус 
стопы. Гемигипестезия в левых конечностях. Слабость сфинктеров. В дальнейшем появилясь 
пролежни на левых конечностях: на левой стопе и в области левого локтевого сгиба. Про- 
лежни долго не заживали. Дополнительные исследования: анализ мочи — норма, анализ крови — 
норма, глазное дно — норма. 


Специальное исследование 


9 июня. Поставлены мушки на тыльной поверхности предплечья обеих рук. 

10 июня. Образовались пузыри. Снят эпидермис с области пузырей. Воспалительвая 
реакция слева резче выражена; кожная рана слева имеет большие размеры, чем справа; по- 
верхность раны покрыта мутновато-кровянистой жидкостью; края неровные; отечность во- 
круг раны. 

13 июня. Разница в состоянии кожных ран справа и слева сохраняется. Слева рана 
больше и резче гиперемирована. 

15 июня. Справа рана заживает. Образовался новый эпидермис. Слева еще значительная 
гиперемия. 

19 июня. Кожная рана слева начинает заживать; поверхность ев очистилась, гиперемия 
уменьшилась, размеры сократились. 

21 июня. Заживлемие слева закончилось. 


Таким образом речь идет о свежем случае левосторонней гемиплегии, 
развившейся в результате тромбоза сосудов мозга. В клинической картине, 
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Е двигательных расстройств в левых конечностях, наблюдались вегета- 

ые симптомы: резкое похудание парализованных конечностей, особенно 

ней; атрофия мелких мышц левой кисти, пролежни на парализованной 

ове. Кожные раны после кактаридинового пластыря хуже и дольше Ba- 
ва стороне, противоположной мозговому поражению. 


| aŭ 17.— Больная Б —ф, 60 лет; поступила в | неврологическую клинику 18 сентября 
г с жалобами на слабость движений в правых конечностях. Заболела 13 февраля 1935 г. 
била сознание на улице. Была доставлена каретой скорой помощи в хирургическую KAH- 
п, где больной были наложены швы. Сразу появилась правосторонняя гемиплегия; первые 
дей после инсульта не говорила и не понимала обращенной к ней речи. Движения в ноге 
ди восстанавливаться в начале августа 1935 г.; в руке — в конце сентября этого же года. 
OAC ничем не болела, была замужем, имеет здоровых детей, люэс отрицает. 

Объективно. Вялые зрачковые реакции; парез нижней ветви правого лицевого 
| парез правого п. hypoglossi. Спастический правосторонний гемипарез с понижением 
ных рефлексов, повышением сухожильных и наличием патологических. Правая кисть отечна 
ревотична. Через 2 недели после инсульта появилось облысение головы (рис. 2). Облысе- 
развилось в течение нескольких дней. Дополнительные исследования: анализ мочи — 
ум белка; анализ крови — небольшой лимфоцитоз; глазное дно — норма; рентгенологическое 
кидованле черепа — норма. | 

д 


Специальное исследование 


15 ноября. Поставлены мушки на тыльную поверхность предплечий обеих рук. 
17 воября. Образовались пузыри. Количество эмссудата справа несколько больше. Снят эпи- 
ї дермис над областью пузырей. Образовавшаяся кожная 
рана имеет большие размеры на правой руке; справа 
же резче выражена гиперемия. | 
19 ноября. Сохраняется разница в величине 
кожных ран и в степени воспалительной реакции. 
21 ноября. Слева кожная рана заживает. Спра- 
ва -— большая гиперемйя. 


` 


— 


| 


ње 2 Случай 17. Правосторонняя ге- Рие. 3. Случай 18. Левосторонняя гемиплегия с 
сале лысение головы, наступив- ‚вегетативными расстройствами. Кожная рана 
| вскоре после инсульта. Кожная pa- слева хуже заживает 


| ва справа хуже заживает 


в воября. Слева кожная рана важила. Образовалсл новый эпидермис. Справа значи- 


гиперемия. 
26 ноября. Кожная рана справа заживает. Образуется новый эпидермис. 
Any тим образом у данной больной имелась свежая правосторонияя геми- 


\егия, развившаяся в результате поражения сосудов мозга, повидимому, на 
me артериосклероза. В клинической картине, кроме моторных расстройств 
правых конечностях, отмечаются вегетативные симптомы в виде отечности 
цианоза правой кисти и облысения головы, которое развилось в течение 
скольких дней после заболевания. Кожные раны после кантаридинового 
астыря неравномерно заживали на обеих сторонах тела. На стороне, npo- 
23 


тивоположной мозговому поражению, кожная рана дольше заживала и вос 
лительная реакция была резче выражена. 

Подобные результаты были получены в случаях 11, 15 и 18 (см. та 
2 и рис. 3). 

Резюмируя данные наших наблюдений, можно сказать, что в 15 случа 
джексоновской эпилепсии, т. е. при синдроме раздражения двигательной зо 
коры, воспалительные явления после раздражения кожи кантаридиновым 
стырем были более резко выражены на стороне, противоположной мозгово 
поражению. В большинстве наших случаев явления пареза были незнач 
тельны или почти совершенно отсутствовали. Это ни в какой мере 
влияло на характер заживления кожных ран. У всех больных этой груп 
изъязвленный участок кожи имел на стороне, противоположной мозгово 
очагу, большие размеры; он хуже и дольше заживал по сравнению с др 
здоровой стороной. Заживление кожных ран на больной стороне растягив 
лось на 10 —13 дней, в то время как на противоположной здоровой сторо 
оно заканчивалось через 5 — 7 дней после образования пузырей. Во мно 
случаях этой группы больных на поверхности кожной раны больной сторо 
появлялись точечные кровоизлияния, чего мы никогда не наблюдали на здоро" 
вой конечности. Отечность тканей вокруг раны, гиперемия были во всех случ 
резче выражены на больной стороне. По окончании рубцевания раны след 
бывшей мушки во многих случаях был резче выражен на больной стороне. 

В 7 случаях свежей гемиплегии получились такие же результаты: зажив- 
ление кожной раны по вскрытии пузыря протекало хуже и дольше на сто- 
роне, противоположной мозговому поражению. В отношении этой группы 
больных следует сказать, что все случаи гемиплегии, где мы получили раз- 
ницу в заживлении кожных ран после раздражения кантаридиновым пласты- 
рем, были случаи свежей гемиплегии давностью от 2 до 9 месяцев, сопро 
вождающиеся выраженными вегетативнымя расстройствами. Так, в случаях 
4, 5, 17, 18 отмечались цианоз, похолодание и отечность парализованных 
конечностей; в случае 9 — пролежни на парализованной стороне, ноявившиеся 
вскоре после инсульта; в случае 17 — облысение головы, развившееся в те- 
чение нескольких дней также после инсульта; в случаях 5, 9, 11 — рано 
наступившие центральные атрофии. 

В случаях старой гемиплегии без выраженных вегетативных расстройств 
(истории болезни которых мы тут не приводим) нельзя было заметить ка- 
кой-либо явной разницы в образовании и заживлении кожных ран после кан- 
таридинового пластыря на обеих сторонах тела. Полученные данные на KAH- 
ническом материале совпадают, таким образом, с прежними эксперименталь- 
ными данными. 

Анализ нашего клинического материала показывает, что нашими опытами 
в клинике, так же, как и раньше в эксперименте, устанавливается факт воздей- 
ствия моторной области коры на трофизм кожи. При этом дистрофические 
кожные феномены в опытах на клиническом материале, точно так же, как 
и раньше на экспериментальном материале, наиболее резко выраженными 
получаются не при выпадении, а при раздражении моторной области коры. 
Мы видели, что хуже и медленнее протекало заживление кожных ран после 
раздражения кожи кантаридиновым пластырем в случаях джексоновской эпи- 
лепсии, т. е. при синдромах раздражения моторной области коры — возможно 
ее передиего отдела — поля 6, если провести аналогию с нашими прежними 
экспериментальными данными. Ту же разницу в заживлении изъязвленных 
участков кожи после раздражения ее кантаридиновым пластырем мы полу- 
чили у гемиплегиков, однако не у всех, а лишь в случаях свежей гемипле- 
гии с выраженными вегетативными расстройствами, т. е. случаях, где ранний 
процесс делает весьма вероятным предположение о том, что очаг иаряду 
с явлениями выпадения одних участков мозга может дать явления раздра- 
жения других его участков. 
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Таким образом в случаях свежей гемиплегии дистрофические кожный 
феномены, по всей вероятности, также зависят от раздражения двигательной 
области коры — в случаях корковых. поражений, или же от раздражения 
стриарных аппаратов в случаях с поражением caps. interna. 

Вопрос о механизме воздействия премоторной области коры на трофизм 
кожи нами разбирался в нашей прошлой экспериментальной работе о тро- 
фических функциях премоторной области коры. На основании наших экспе- 
римемтов на собаках мы высказали предположение о том, что премоторная 
область коры регулирует трофизм кожи путем передачи прямых трофических 
импульсов к периферическим вегетативным приборам, а также` через вазомо- 
торы. Кроме того, наш экспериментальный. материал дал нам возможность 
подтвердить предположение проф. Гринштейна о том, что трофическими аппа- 
ратами премоторной области коры являются не особые какие-либо аппараты, 
а те же нервные элементы, которые регулируют другие функции, как напри- 
мер, движения или кожно-висцеральные функции. 

В опытах, поставленных на клиническом материале, мы находим новое 
подтверждение этому предположению. Так, в случаях с раздражением кожн 
кантаридиновим пластырем у больных джексоновской эпилепсией с незначи- 
тельными моторными расстройствами, т. е. при синдромах раздражения мо- 
торной области коры, мы наблюдали соматические расстройства — джексонов- 
ские припадки, вегетативные и трофические расстройства — худшее заживле- 
ние кожных ран на стороне, противоположной мозговому очагу, сопро- 
вождающиеся резкой гиперемией и отечностью изъязвленного участка кожи. 

К этому же выводу можно притти, если проанализировать не только наш 
кливический материал, как и раньше экспериментальный, но аналогичный 
материал других авторов, работающих методом мушечных пузырей. В их слу- 
чаях можно также обнаружить такую же комбинацию моторных, вегетативных 
и трофических расстройств при повреждении моторной области коры голов: 
ного мозга. | 


Так, Альперн и Аносов также наблюдали худшее заживление изъязвленных участков 
кожи после раздражения ее кантаридиновым пластырем на стороне, противоположной мозго- 
вому очагу, у бальных с поражением моторной и премоторной области коры, имеющих вегета- 
тивные расстройства, кроме обычных моторных расстройств. 

Изучая химический состав экссудата мушечных пузырей, Пеккер, Утевская и Черников 
наблюдали у больных с вегетативными асимметрилми, среди которых были и корковые боль- 
ные с очагами в моторной области, наряду с соматическими двигательными расстройствами, 
вегетативные нарушения — в смысле изменений в химическом составе экссудата пузырей и в 
его количестве, и трофические расстройства — в смысле разницы в быстроте заживления 
изъязвленного участка кожи на стороне, противоположной мозговому очагу, по сравнению 
с другой, здоровой стороной. 


Таким образом анализ экспериментального материала в нашей прошлой 
работе, анализ клинического материала в настоящей работе, а также анализ 
литературного материала приводит к одним и тем же результатам, а именно: 
подтверждается идентичность центральных аппаратов моторной области коры, 
осуществляющих двигательные, висцеральные и трофические функции. 

Как же решается вопрос о механизме регуляции трофизма кожи на 
нашем клиническом материале’? Наши наблюдения делают вероятной изве- 
стную роль вазомоторов в этом отношении. В большинстве из наших слу- 
чаев, где мы наблюдали худшее заживление изъязвленного участка кожи 
после раздражения ее кантаридиновым пластырем, были также значительно 
выражены и вазомоторные нарушения в смысле появления гиперемии, отеков, 
изменения температуры кожи. Однако то обстоятельство, что дистрофические 
кожные феномены в смысле худшего заживления изъязвленных участков 
кожи наблюдались только у больных джексоновской эпилепсией, а среди 
гемиплегиков они наблюдались лишь в случаях свежей гемиплегии, т. е. в тех 
случаях, где можно было предположить, что наряду с выпадением одних 
участков коры имеется раздражение других соседних участков, делает ве- 
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ролтишм и другое предположение — о прамом непосредственном воздействии 
нервной системы на трофизм кожи. И, действительно: сосудистые расстройства 
мы наблюдали не только у больных джексоновской эпилепсией и у свежих 
гемиплегиков, т. е. при синдромах раздражения моторной области коры, но 
и у старых гемиплегиков, истории болезни которых тут не приведены, т. е. 
при синдромах разрушения этой области. А между тем изъязвление кожи 
после раздражения ее мушками хуже заживало только у больных с наличием 
синдромов раздражения моторной области. Вероятно, помимо нарушения вазо- 
моторной функции в механизме появления кожных дистрофий лежит еще 
одна причина. Эта причина — дисфункция прямого эффекторного вегетативного 
коржового пути, получившаяся вследствие раздражения моторной зоны коры, 
по всей вероятности ее переднего отдела, т. е. поля 6. 

Таким - образом помимо роли вазомоторов наш. клинический материал 
так же, как и в прошлых наших опытах — экспериментальный, делает ве- 
роятным предположение о прямом воздействии нервной системы на трофизм 
хожи. | 

Наши исследования показывают, что кожные дистрофии наиболее резко 
зыражены у больных джексоновской эпилепсией, т. е. при наличии синдро- 
хов раздражения двигательной области коры головного мозга.. 

Те же явления мы ` наблюдали раньше у экспериментальных животных, 
прослеживая у них процессы образования и заживлении язв при разрушении 
н раздражении различных участков двигательной области коры. 

то раздражение вегетативной нервной системы сқорее и чаще дает 
дистрофические нарушения тканей, чем выпадение, подтверждается также 
рядом исследований других авторов. | 

В прошлой нашей экспериментальной работе мы уже приводили литера- 
турные источники, касающиеся этого вопроса в эксперименте. Здесь будет 
уместным привести наблюдения тех авторов, которые показывают, что извра- 
щение нормальных трофических реакций при раздражении вегетативных агпа- 
ратов наблюдается не только в эксперименте, но и в клинике. 


Так, реактивные вегетативные синдромы Маркелова, наблюдаемые им при ожогах, рва- 
ных ранах, периоститах, помимо алгического компонента, повышения рефлексов и сосудистых 
реакций, сопровождались также и трофическими нарушениями. В этих случаях доктор Максим- 
чук (клиника проф. Маркелова) в опытах с мушечными пузырями получала более резко выра- 
кенвую воспалительную реакцию на стороне синдрома — экссудата было больше на стороне 
синдрома, кожная рана хуже заживала также на стороне синдрома. Эти наблюдения показы- 
зают, что дистрофические расстройства легко возникают при валичии очага раздражения B 
периферической нервной системе. 


клинический материал доказывает, что то же получается при хроническом раздра- 
кевни центральных вегетативных аппаратов в моторной области коры. Дистрофические кожные 
$евомены в этих случаях скорее и легче получаются, чем при разрушении этой области. 


Таким образом наши клинические наблюдения и в этом отношении под- 
тверждают наши прежние экспериментальные данные. 
акие вегетативные аппараты коры — симпатические или парасимпати- 
ческие — нарушаются при появлении кожных дистрофий? Разбирая этот вопрос 
в прошлой нашей экспериментальной работе, посвященной трофической: иннер- 
вации коры, мы на основании наших опытов пришли к заключению, что при 
дистрофилх коркового происхождения трудно диференцировать участие KOP- 
ковых представителей симпатикуса и парасимпатикуса в этом процессе, что 
в этой областы центральные представители обоих отрезков вегетативной 
нервной системы не разграничены так четко, как в периферическом отрезке 
ее, и что поэтому раздражение этой области, по всей вероятности, распро: 
стравяется на оба вида аппаратов — симпатических и парасимпатических. 
`Что мы можем прибавить к этому на основании наших клинических наблю- 
денна ? В наших случаях джексоновской эпилепсни, т. е. в случаях с синдро- 
Мом раздражения моторной области коры, мы видели худшее заживление 
кожных ран после раздражения кожи мушками на соответствующей стороне. 
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В этом отношении наличие очага раздражения в моторной области корь 
действует на трофику кожи так же, как раздражение периферического симпа 
тикуса. Однако худшее заживление кожных ран почти во всех наших случая: 
сопровождалось значительной гиперемией, отечностью вокруг раны, т. е 
симптомами, указывающими на раздражение центральных парасимпатическиј 
аппаратов. Это доказывает, что раздражение моторной области распростра 
няется и на симпатические и на парасимпатические центральные аппараты 
Таким образом наши наблюдения на клиническом материале по вопрос} 
06 участии центральных симпатических и парасимпатических аппаратов в ре 
гулярии трофических процессов кожи подтверждают данные наших прежниј 
экспериментальных исследований. ' 

По каким системам проводятся трофические импульсы из моторной област» 
коры к периферическим вегетативным приборам? На основании маших кли’ 
нических наблюдений мы не можем дать прямого ответа на этот вопрос 
Однако, принимая во внимание наши прежние анатомические работы, где. 
мы доказали наличие эффекторных волокон, связывающих передний отдеј 
моторной области — поле 6— с gl. pallidus, откуда в свою очередь просле 
жены волокна до гипоталамуса, а также связи поля 6 коры со спинныи 
мозгом через миэлиновые и безмиэлиновые волокна пирамидного пути, можнс 
думать, что по этим системам передаются вегетативные и трофические 
импульсы из переднего отдела моторной области коры. Начало этих систем 
в той области коры, где целым рядом эксперимемтальных и клинических 
наблюдений, как литературных, так и наших собственных, установлено нали: 
чие значительного количества вегетативных аппаратов, делает весьма ве- 
роятвым принадлежность их к эффекторным отделам вегетативной нервной 
системы. 

Таким образом по ряду вопросов, как в отношении установления самога 
факта воздействия моторной области коры на трофизм кожи, так и в отно: 
шении выяснения механизма этого воздействия, мы на`клиническом материале 
получили подтверждение наших прошлых экспериментальных данных. 

Какое значение имеют наши исследования. Подтверждая данные, полу- 
ченные нами раньше на экспериментальном материале, наши клинические 
исследования увеличивают количество фактов, способствующих выяснению, 
механизма трофической иннервации коры головного мозга. 

В этом заключается теоретическое значение наших исследований. 

Но, помимо этого, характер заживления кожных ран после раздражения 
кожи кантаридиновым пластырем может быть использован с топико-диагно- 
стической целью. я 

В этом практическое значение ваших исследований. 

Наряду с такими кожно-висцеральными расстройствами, как расстройство 
потоотделения, вазомоторные нарушения, худшее заживление кожных ран 
может служить симптомом поражения моторной области коры головного мозга, 
а, возможно, может служить и для определения участия в пораженни 
отдельных зон моторной области коры. 


ВЫВОДЫ 


Клинические наблюдения с изучением характера заживления изъязвле- 
ний кожи после раздражения ее кантаридиновым пластырем, проведенные на 
30 больных с поражением в большинстве случаев двигательной области 
коры, позволяют установить следующие закономерности. 

1. Худшее заживление изъязвленных участков кожи после кантариди- 
нового пластыря наблюдается на стороне, противоположной мозговому очагу, 
у больных джексоновской эпилепсией и у свежих гемиплегиков с выражен- 
ными вегетативными расстройствами. 

2. Наблюдения над заживлением кожных ран у человека, таким образом, 


содтверждают факт трофического воздействия моторной зоны коры на 
зегетативные аппараты кожи. 

3. Клинические наблюдения над заживлением кожных ран подтверждают 
наши данные, полученные раньше на экспериментальном материале о механизме 
трофического воздействия моторной области коры на периферические веге- 
тативные аппараты кожи. Клиннческие наблюдения, так же, как и раньше 
экспериментальные, говорят в пользу регуляции трофики кожи путем nepe- 
дачи прямых трофических импульсов, а также через вазомоторы. 

4. Клинические наблюдения над течением заживления изъязвлений кожи 
показывают, что раздражение моторной области играет большую роль в 
зывлешии кожных дистрофий, чем выпадение. В этом отношении клиниче- 
ские наблюдения подтверждают наши данные, полученные прежде на экс- 
перимевтальном материале. 

5. Вопрос об участии центральных симпатических и парасимпатических 
зппаратов в регуляции трофики кожи в настоящее время не может считаться 
решенным. Наш клинический материал так же, как и раньше эксперимен- 
тальшый, показывает, что дистрофические кожные нарушения в случаях с 
очагами раздражения в моторной области коры сопровождаются реакциями, 
указывающими на раздражение центральных симпатических и парасимпатиче- 
(«их аппаратов. 4 

6. По вопросу о системах, проводящих трофические импульсы из мотор- 
той области коры, на основании нашего клинического материала иельзя 
дать прямого ответа. Однако, учитывая наши прежние исследования об 
знатомическом ходе эффекторных систем миэлиновых и безмиэлиновых из 
переднего отдела моторной области коры (поля 6), можно сказать, что про- 
зодниками трофических импульсов, вероятно, служат безмиэлиновые волокна 
пирамидного пути, а также миэлиновые волокна, связывающие поле 6 коры 
с гипоталамической областью и со спинным мозгом. 

7. Наши клинические исследования дополняют полученные нами прежде 
зкспериментальные данные. С этой стороны они, так же как и прошлые 
наши әкспериментальные исследования, способствуют выяснению механизма 
трофической иннервации коры. Но, кроме того, они уже и в настоящее время 
зыявляют факты, которые могут быть использованы с топико-диагностической 
целью, как симптомы поражения моторной области коры, а, возможно, и для 
диференцирования поражений полей 4 и 6. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ТУБЕРКУЛЕЗ ГОЛОВНОГО МОЗГА 
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Одесса 


Ив нервной клиники Одесскозо зосударственного института усовершенствования вра 
(зав. клиникой проф. Нейдин:) 


Состояние тканевой реактивности, тканевая аллергия в значительн 
степени обусловливает возникновение и развитие многих патологических п 
цессов и в частности — туберкулезного заболевания. Обычно необходим! 
условием развития туберкулезного процесса является повышение реакц 
со {стороны организма, сенсибилизация его по отношению к токсин 
туберкулезной палочки. Исход туберкулезного заболевания определяет 
иммунитетом, который при туберкулезе возникает в самих клетках. Ретику; 
эндотелиальная ткань является тем субстратом, который В ОСНОВНОМ опре; 
ляет патоморфологическую картину туберкулезного процесса. 

Значение ретикулоэндотелия показано при туберкулезе работами Wigand, Нейт’а, экс 
римевтами Кегеітеѕ, Николаева, Платонова и др. В защитной тканевой реакции ретикулозн. 
телий играет важную роль и, выполняя барьерную функцию, реагирует первым йа pasan 
токсиинфекционные вредности, поступающие из крови. Поэтому некоторые авторы (Никола 
ставят течение туберкулезного процесса в зависимость от функционального состояния ре 
кулоэндотелиальной ткани. При этом состояние иммунитета должно сопровождаться «о е 
роны ретикулоэидотелия достаточной реактивностью, в результате чего туберкулезная пало 


задерживается, обезвреживается и не проникает в мозговое вещество. А 
i i 


Какова же связь между тканевой реактивностью, реакциями со сторо 
ретикулоэндотелия и нервёой системой? | 

По Шамбурову функция ретикулоэндотелия представляет собой сложный физиологиче 
рефлекс. Как и в каждом рефлексе, здесь необходим раздражитель (токсин, ивфекцня и т. 
передача раздражения с чувствительной дуги на двигательную с последующей ответной 
акцией. 

Несомненно, что тканевая реактивность на ту или иную инфекцию 
ществляется и определяется благодаря регуляторным механизмам органи 
Отсюда вытекает необходимость учитывать при этом состояние нервной 
стемы на тех или иных реагирующих участках. 

Есть основание полагать, что между тканевой реактивностью и реакт 
ностью нервной системы есть известный параллелизм. 

Периодичность, цикличность течения туберкулезного процесса зав 
от закономерно меняющейся реактивности ткани (меняется исходное ф 
циональное состояние ретикулоэндотелия и нервной системы на отдель 
участках), стадия сенсибилизации сменяется пониженной чувствительнос 
которая под влиянием различных неблагоприятных моментов может оп 
переходить в стадию повышенной чувствительности. 

При изучении туберкулезного поражения мозга важно выяснить, ка 
условия благоприятствуют занесению туберкулезной инфекции в мозго 
вещество, и что способствует ее дальнейшему развитию. 
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Пребывание бациллы в тканях и крови не всегда влечет за собой ту- 
беркулезное заболевание. 


Рессле представляет себе возникновећие и развитие энцефалита при инфекционных забо- 


хезанияк в результато патергиш мозговой ткани. Гросс связывает начало заболевания туберку- 
мзвым менингитом с наступавшим аллергическим состоянием. 


С другой стороны, достаточная реактивность ретикулоэндотелия ц. н. с. и гематоэнце- 
фалического барьера, состояние иммунитета этого последнего будет обеспечивать ц. н. с. от no- 
раленая туберкулезноћ инфекцией. Возможность существования такого изолированного . имму- 
нитета для Ц. н. с. показана работами Мойќегтіїсћ а, Plaut и Сгађом а, Ватепећа Га. 

Шамбуров, Куликов и Тариопольская показали, что у животных, иммунизированимх суб- 
аратвсидально, последующее введение антител вызывает со стороны гистиоцитов оболочек, 
клеток, сплетений, мезоглиальной ткани более энергичную и быструю реакцию, не допускающую 
проникновения бактерий в мозговое вещество. 

Следовательно, функциональное состояние гематоэнцефалического барьера 
и ретикулоэндотелия ц. н. с. играет значительную роль как в занесении, 
так в развитии туберкулезной инфекции в мозговом веществе. 


Следует отметить эксперимент е исследования Баатара, которые показали, что тубер- 
хулезный токсин вызмвает уверена гематовицефалнческого барьера и повышает его про- 
чицеемость. | 

Травма также является неблагоприятным фактором, способствующим за- 
несению и развитию туберкулезной инфекции в нервной системе. одной 
стороны, травма может являться моментом, фиксирующим туберкулезный 
процесс на месте приложения, с другой —она может способствовать освобож- 
дению туберкулезных палочек из скрытого очага (Carriere, Маргулис). Вполне 
установлено возникновение туберкулезного менингита в результате травмы 
зерепа. Однако Раздольский, на основании своего материала, отрицает зна- 
чение травмы в возникновении солитарных туберкулов. Хотя и мы не могли 
этого отметить па своем материале, все же в литературе имеются серьезные 
наблюдения, свидетельствующие о несомненном значении травмы в развитии 
я локализации туберкулем. ` | 

Так, в случаях Souques, Bertrand, а также ВаБоппех и Hutinel, туберкулам предшество- 
зада травма, которая и определила место поражения. 

В случае Lyonnet и Payot после травмы черепа в правой теменной области, развились. 
хшлептические припадки, вызванные туберкулемой правой лобной доли. 

Как представить себе механизм влияния травмы на развитие и локали- 
зацию туберкулезного процесса с точки зрения нейродинамики ? Наблюдая 
‘по расстройствам чувствительности) механизм иррадиации возбуждения от 
патологического раздражающего очага или от места физиотерапевтического 
раздражения, мы могли подтвердить положение Кузнецова о том, что влияние 
раздражения распространяется во все стороны и постепенно убывает к пери- 
ферии. Изменение в нервных аппаратах, установках на тех или иных участ- 
ках зависит от доходящего влияния раздражающего очага (травмированного 
места) и исходного функционального состояния нервных аппаратов в этих местах. 
| ри травме, как показали наши наблюдения, эти изменения нервных 
аппаратов, развиваясь постепенно, идут в большинстве случаев в сторону 
повышенной живой реактивности (по Кузнецову) и живой патологической 
реактивности, которая, согласно наблюдениям, может явиться почвой для раз- 
затия разнообразных патологических процессов. Эти изменения (особенно в пер- 
вое время) наиболее выражены в местах, ближайших к травмированному месту. 

Варно, изучая распространение инъицировамных веществ по лимфатическим путям в по- 
ззовочный канал, наблюдал гораздо более быстрое распространение их при травмах, перегре- 
зании, охлаждении н т. д. 

Помимо травмы ряд других неблагоприятных моментов (истощение, го- 
лод) могут способствовать развитию генерализованных форм туберкулеза и 
поражению ц. н. с. 

, вопросу о путях проникновения туберкулевной инфекции в мозг мы 
думаем, что центр тяжести при развитии патологического процесса в мозгу 
надо перенести не на пути распространения, а на изменение тканевой реак- 
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тивности ретикулоэндотелия на тех или иных участках ц. н. с. Точно так ж 
и сам процесс успешного распространения туберкулезной инфекции сто 
в связи, как справедливо указывает Варне, с процессом преодоления мор 
логических образований, несущих функцию барьера, т. е. измеряется реаи 
тивность тканей, функциональное состояние ретикулоэндотелия и на пут 
следования инфекции. 

Туберкулезное поражение мозга наблюдается в виде следующих оснон 
ных форм: 1) милиарный туберкулез мозга, 2) солитарный туберкул мовга 
'3) туберкулезное бугорковое воспаление мозга, 4) неспецифическое бацилляр 
ное воспаление мозга, 5) токсическое изменение мозга при туберкулезе 
6) сосудистые расстройства, наблюдающиеся при туберкулезном поражени: 
сосудов мозга. | 

При туберкулезе мозга, как и при сифилисе, нередко наблюдается одно. 
временная комбинация нескольких форм поражения: солитарной гранулемь 
и сосудистого поражения, диффузного поражения оболочек и воспалитель: 
ного процесса в мозгу и т. д. 

случаях неспецифического, небугоркового воспаления мозга при ту: 
беркулезе иногда находили в местах поражения туберкулезные палочки. 

С. ВошЫс: наблюдал 3 случая туберкулезного геморрагического энцефалита. При мн- 
=: зрно пен исследовании срезов мозга в этих случаях были обнаружены палочки Коха. 

onne, Luce, Gangitano, Alquier и Ваидопш, Преображенский и др. описали подобные случаю 
геморрагического энцефалита у туберкулезных. Так как большинство все же пе находило прн 
этом на срезах мозга туберкулезных палочек, то можно представить себе возникновение гемор- 
рагического энцефалита и в резултате токсического воздействия, тем более, что экспериман- 
тальное введение туберкулина дает кровоизлияние во внутренних органах. Но Gougerot, ша 
основании случаев ВошЫс! геморрагических энцефалитов и своего случая инфильтративного. 
дегеверативного энцефалита, где на срезе были найдены туберкулезные палочки, полагает, 
что и остальные первичные небугорковые энцефалиты — бациллярного происхождения. 

Gougerot делит эти небугорковые, но бациллярные энцефалиты на: 1) геморрагический 
острый и подострый бациллярный энцефалит; 2) энцефалит бациллярный, диффузный, нифиль- 
И ве с дегенеративными изменениями в паренхиме ткани, но без геморрагий (случ. 

оџдекоћ); 3) энцефалит бациллярный, вебугорковый, гиперпластический, подостро протекающий 
(случай Наует); 4) менингоэнцефалит бациллярный, небугорковый, склеротический, хронически 
протекающий (случай КИрре!’я). 

Иной раз у туберкулезных, особенно в конечной стадии, токсическое 
действие может выразиться в` явлениях отека мозга. Клиническая картина 
при этом напоминает ослабленную форму менингита (А. Frisch, Пинелес). 
Микроскопическое исследование устанавливает в мозгу частичный распад 
осевых цилиндров и изменения их миэлиновых оболочек. Можно думать, что 
форма действия токсинов в этих случаях идет по типу tuberculose inflamma- 
toire в смысле Poncet. 

Состояние мозговой ткани при этом близко к Нипзећме ипо Кеісһаёара. 
Это состояние набухания отека мозга наблюдается, как известно, не только 
при разнообразных инфекционных токсических воздействиях, но и при опу- 
холях мозга (Cassirer). Токсины могут вызывать также и специфическую, 
бугорковую тканевую реакцию. 

Набухание мозга, наступающее под влиянием токсического воздействия 
и связанное, очевидно, с изменением коллоидно-тканевого равновесия, нужно 
отличать от отечности в результате нарушения мозговой циркуляции (Stau- 
ипозодет). Явления застоя, отечности могут быть вызваны периваскулар- 
ной инфильтрацией сосудов pia mater. При этом в местах нарушения питания 
обнаруживаются точечные кровоизлияния, имеющие иной раз форму кольца 
(Ringblutung). Подобные точечные кровоизлияния Бибер находил в 99% при 
туберкулезных менингитах. 

Поражение туберкулезом головного мозга наблюдается в клинике в виде 
двух основных форм: 1) солитарного туберкула мозга; 2) туберкулезного 
энцефалита, геѕр. менингоәнцефалита. 

Туберкулема мозга встречается не так уж редко. В среднем туберкулемы 
встречаются в 0,5 — 0,7 ° случаев всех вскрытий. 
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Частота туберкулем по отношению к опухолам мозга составляет в сред- 
нем от 10 до 15% всех случаев опухолей. 

Особенно часто туберкулы наблюдаются в детском возрасте—приблизи- 
тельно в половине всех случаев опухолей. Лишь в отдельных опубликованных 
серизх туберкулем преобладает зрелый возраст. В 7 наших случаях из всех 
9 возраст больных был более 20 лет. Мужской пол обычно поражается ту- 
беркулами чаще. Напротив, из 9 наших случаев туберкулем только 3 муж- 
ского пола. 

Чаще всего туберкулы локализуются в мозговом стволе и в мозжечке. 
В отдельных же сериях Гетгіѕа, Апдегзопа, Сгіпкега и С ЁуепдаБ?я тубер- 
кулы в большиистве случаев наблюдались в головном мозгу. 

Из 9 наших случаев солитарных туберкулов, в 7 было поражение боль- 
шого мозга, 1 случай туберкула височной доли, 1 — теменной, 1 — теменно- 
затылочной, 1 — двигательной зоны, 1 — пис]. lenticularis и в 2 случаях Ty- 
беркулы локализовались в зрительном бугре. Из 2 остальных случаев, в одном 
туберкул располагался в мосту, а в другом — локализовался в мозговой 
вожке. 

Наиболее часто в полушариях туберкулами поражается кора, поверх- 
востные части белого вещества, реже — более глубокие части — центральные 
серые узлы. 

Нередко туберкул исходит из мягкой мозговой оболочки, реже он встре- 
чается на твердой мозговой оболочке, где туберкулы, иногда располагаясь 
группами, имеют гроздевидную форму (tuberculose еп grappes Rauzier и Bau- 
mela). Крайне редко туберкулы встречаются эпидурально на поверхности 
dura mater. Подобный случай описан проф. Нейдингом в 1926 r., Богте!ем и 
Ма\отаз’ом в 1935 г. 

учаи множественных туберкулем довольно часты. Воѕігоет и Теи4еоо 
считают, что множественные туберкулемы встречаются в одной четверти 
всех случаев. | 

В наших 3 случаях были множественные туберкулемы, в остальных 
6 случаях — единичные. 

При туберкулемах нередко наблюдается поражение туберкулезом и обо- 
лочек. В 4 наших случаях из 9 было поражение оболочек. Поражение обо- 
лочек может быть первичным, и тогда рост присоедивившегося туберкула 
зависит от длительности менингита, или, наоборот, менингит присоеди- 
вяется к солитарному туберкулу в результате общей диссеминации тубер- 
кулезного процесса, либо, что бывает гораздо реже, вследствие прорастания 
МА кнаружи. 

ађоппе:х, на основании изучения симптомов и течения туберкулом 
мозга, выделил 6 клинических форм заболевания: экламптическую, геми- 
плегическую, менингитическую, церебеллярную, латентную, неопластическую. 

Но, в связи с самой равнообразной локализацией туберкулем, число 
клинических форм может быть гораздо большим. С другой стороны, клини- 
ческая картина нередко усложняется наличием множественных туберкулем 
Ғегаѕутрёот’ов, присоединением ћудгосерћа!и5'а, менингита, что крайне sa- 
трудняет диагностику, и тем более выделение в сколько - нибудь очерчен- 
ный клинический симптомокомплекс. 

При расположении туберкулем в коре моторной зоны или по ее сосед- 
ству, нередко развивается эпилептический симптомокомплекс. 

2 наших случаях больные были доставлены в клинику в состоянии 
status epilepticus, от которого они погибли. Клиническая картина скорее 
указывала на энцефалитический процесс, на вскрытии же в коре мозга об- 
наружены туберкулы в одном случае —в височной доле, в другом — в те- 
менной. В одном из этих случаев общее недомогание и припадки отмечались 
уже 2 года тому назад, затем все явления исчезли и только за 2 дня до 
поступления в клинику сразу появились признаки тяжелого мозгового стра- 
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дания. Подобная ремиссия весьма характерна для туберкулем в отличие 
опухолей другой природы, причем исчезают на время не только отдельн 
симптомы, но регрессирует подчас и вся клиническая картина заболеван 
Вообще латентное течение характерно для туберкула, особенно в детск 
возрасте. По Даррег’у из 62 случаев туберкулем в 41 случае туберку 
ничем себя не обнаруживали до самой смерти больного. | 

“| Необычва в обоих наших случаях и длительность заболевания (3 — 6 ле 
в то время как Магооуісі в своей работе, посвященной клинике туберкул. 
указывает, что в большинстве случаев смертельный исход наступает мел 
4 и 6 мес. заболевания; Bostroem же среднюю длительность заболева+ 
туберкулемой определяет от 6 месяцев до 2 лет. 

Неожиданное развитие status epilepticus в обоих наших случаях noc 
длительной ремиссии можно представить себе, если допустить, что разд! 
жающая; сила туберкула получила возможность резкого усиления своє 
влияния. Это нужно поставить в связ» с повышением чувствительности, в. 
будимости определенных нервных аппаратов, функциональных установок · 
мого мозга. Как мы уже указывали, различные неблагоприятные момен 
в нашем первом случае — солнечный перегрев — могут вызвать это изме! 
ние функциональных установок в определенных частях мозга, возможно у 
частично измененных под непосредственным раздражающим влиянием туб. 
кулемы. 


В случае Dowling’a эпилептические кризы были вызваны туберкулемой, разрушив: 
кору лобной доли, но припадки наступили лишь после травмы. 

Clavis Vincent, С. Нецуег и С! Vogt сообщили о случае туберкулемы у девочкы 7. 
у которой эпилептиформиые судороги возобновились после заболевания корью. Подтверл 
нием того, что для осуществления эпилептяформного симптомокомплекса, помимо локали 
ции, необходимо еще наличие соответствующего функционального состояния нервных апп: 
тов определенных частей мозга (по Сперанскому — определенного тонуса, возбудимости г 
корки), является случай Magé де Lépinay, где солитарный гтуберкул в прероландовой д 
не вызвал джексоновской эпилепсии. | 


При локализации туберкула в самой двигательной зоне нередки слу* 
строго локализованных судорог. Так, в одном случае туберкулезного мен 
гита, наблюдавшегося в нашей клинике у ребенка З лет, развились припа; 
клонических судорог в правой верхней конечности, которые обусловли 
лись туберкулами соответствующей локализации. | 

В другом нашем случае, в области nucl. lenticularis и п. caudatus м са 
interna обнаружен был на вскрытии очаг размягчения, в центральных час“ 
которого был солитарный туберкул. 


Больной E., 25 лет, страдающий открытой формой туберкулеза, внезапно почувство 
‚ резкие боли в правой височно-теменной области. На следующий демь больной не мог вст 
с постели из - за паралича левых конечностей, по поводу чего и был доставлен в клин; 

Status praesens. Больной в несколько оглушенном, сонливом состоянии, из кото [ 
легко выводится. Созназие и ориентировка окружающего сохранены полностью. Больной 
луется на резкую общую слабость, не знает, что с ним случилось ночью, почему не мо 
встать с постели. Думает, что обострился туберкулезный процесс в легких. 

Голова и глазвые яблоки несколько позернуты вправо. Зрачки правильной формы, 
рошо реагируют на свет. Язык отклоняется влево. Остальные черепномозговые нервы 
изменений. Левые конечности лежат пассивно. Сухожильные рефлексы на верхних м ниж 
конечностях $ > 4. Клонус стопы слева, симптом Бабинского слева. Брюшные рефлексы 
сутствуют. Чувствительность без особых изменений. На вопрос, может ли двигать левыми 
нечностями и встать с постели, больной отвечает утвердительно. На предложение noar 
поочередно левую руку и ногу пытается это сделать с помощью противоположной ко! 
ности. На вопрос, почему не может поднять руку, говорит, что она тяжелая. Больной все вр 
не сознает своей гемиплегии. Через 2 дня ночью пытался встать, чтобы пойти в уборную и y 
с кровати. У больного начала повышаться температура, доходя до 39° и выше, и на седь: 
сутки заболевания, при явлениях упадка сердечной деятельности, больной скончался. 


В данном случае скорее всего можно было бы думать о сосудис- 
процессе тромботического характера. На вскрытии же был установлен 
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еркул хвостатого и чечевидного тела с правой стороны, с размягчевием 
‚ окружности. У 

Трудность диагносцирования природы заболевания в нашем случае. 
юъясняется присоединением к туберкулу довольно обширного размягчения 
юзга в результате перехода туберкулезнвго процесса на окружающие сосуды. 


Сходный случай описан Moore и Cieveland'om, которые наблюдали у девочки 5 лет, Ha- 
SIY с мвожественными туберкулами мозга и туберкулезным менингитом, обширные размаг- 
сная в области лобной, теменной доли и в зрительном бугре. 

Это размягчение, как показало микроскопическое исследование, было вызвано тромбо- 
ом артерай на почве туберкулезного артериита. А 


Нужно сказать, что туберкулезный артериит встречается довольно часто 
1ри туберкулезе мозга, тогда как образование мозгового инфаркта сравни- 
‘едьно редкое явление. 

В следующем нашем случае у молодой женщины, страдавшей туберку- 
езоы легких, медленно развились явления правостороннего гемипареза и AH- 
хральной афазии, сопровождавшиеся повышенным внутричерепным давлением. 
ја вскрытии обнаружены в белом веществе два туберкула в теменной доле 
а ее границе с затылочной. Я 

Интересно отметить наблюдавшуюся в этом случае литеральную афа- 
чю, которая в более или менее изолированном виде (без других афазиче- 
хит расстройств) представляет собой достаточно редкое явление. 
| противоположность только что описанному случаю, менингитический 
хыптомокомплекс, особенно в далеко зашедшей стадии, может стирать, за- 
ушевывать локальные признаки поражения мозга, вызываемые туберкулом. 

Так, в одном нашем случае на вскрытии обнаружена туберкулема в зри- 
ельном бугре и в мозжечке при одновременном поражении оболочек. Кли- 
шчески же этот случай протекал как типичный менингит, без локальных. 
физнаков поражения мозга. В другом нашем случае клиническая картина 
воолевания скорее заставляла предполагать коматозную форму геморра- 
"ческого энцефалита; на вскрытии же, помимо базального менингита, обна- 
Яжен туберкул в зрительном бугре. 

ы считаем излишним останавливаться подробно ма казуистике пора- 

ения отдельных долей - частей мозга, так как диагностика туберкулем 6a- 
ируется не на локальных или общемозговых признаках заболевания, а на 
арактерных для течения туберкулезной опухоли чертах: во-первых харак- 
рно наличие продромов, заключающихся в том, что у больных иногда, за- 
XATO до появления первых симптомов заболевания, отмечается общая сла- 
бос, недомогание," отсутствие аппетита, исхудание, головные боли. Часто 
присоединяется субфебрильная температура. Затем развивается иногда 
большими ремиссиями картина повышенного внутричерепного давления. 
о головная боль при этом подчас менее интенсивна, чем при опухолях 
я может надолго исчезать. Вообще, для туберкула характерны, ремиссии, 
чередующиеся с обострением процесса. И, наконец, важным спорным при- 
аком является наличие туберкулезного процесса в других органах. 

Особые диагностические затруднения встречаются при множественных 
туберкулемах мозга. | 

"Так, в случае множествеиных туберкулем мозга и оболочек Каџлега и ВаитеГя наблю- 
узшнеса эпилептические припадки и симптомы диффузного поражения мозга (вялая реакция 
\ачков, парез левого лицевого нерва и левой руки, двусторонний симптом Бабинского, поло- 
я) симптом Кегпіс’'а) дали повод авторам проводить диференциальную диагностику 

3 и. 

Иной раз картина заболевания при множественных туберкулемах по 

‘воему течению и полиморфизму напоминает люэтическое поражение ц. н. с. 
других случаях картина заболевания при туберкулезе мозга в первое 

Врема напоминает по течению брюшной тиф. Подобный случай был описан 
ynne. 
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Из наших 9 случаев прижизненный диагноз туберкула был поста: 
только в 4 случаях. Из остальных 5 случаев в 3 предполагался ост 
энцефалитический процесс в мозгу, в 1 менингит и в последнем случа 
сосудистый процесс. 

Подобные отношения встречаем мы и у других авторов. 


Например, в самой большой опубликованной серии туберкулем Ап4егзоп’а диагноз 
беркула был поставлен в 3 случаях из всех 27. Даже на операционном столе возможны ош! 
Так, Кушинг в 2 случаях вместо туберкулемы поставил диагноз астроцитомы и глиомы 
по Корнянскому). | 


Lg 


В приведенных наших случаях в З было поражение коры ГОЛОВЕ 
мозга, в 4 же туберкулы располагались более глубоко: в одном из ни 
в белом веществе и в остальных З — туберкулы локализовались в центр. 
ных узлах. В случае Гата симптомокомплекс летаргического знцефа; 
появился во время беременности и обусловливался туберкулем в я 
nigra, разрушившим regio subthalamica. При локализации туберкулеза в но 
мозга наблюдались сивдромы Вебера, Бенедикта. В качестве примера мо 
привести следующий наш случай: | 


Больная Зина À.. полтора года от роду. Первые признаки заболевания появились п 
операции, произведенной полтора месяца тому назад по поводу правостороннего мастоил 
Окружающие отметили опускание век обоих глаз и непроизвольные движения в левых ко 
ностях. Ребенок страдал рахитом и несколько отстал в общем развитии. До операцан б 
коклюшем. Мать больной З года тому назад заболела люэсом, было проведено пять ку 
специфического лечения. А 

Status praesens. Птоз обоих век, справа резче. Нерезкая анизокория $ >> d. Ле 
глаз отведен кнаружи и кверху, правый глаз — кнаружи. Возможно лишь движение ле’ 
глазного яблока и только кнутри, при этом появляется горизонтальный нистагм. Pear 
зрачков на свет резко снижена. При исследовании глазного дна (д-р Фишер) — стуше 
ность сеска правого зрительного нерва. [lapes нижней ветви левого facialis'a. Пульс 
в 1 минуту. Незначительная ригидность затылка. В левой руке отмечаются непроизвольные, 
жения в кисти м пальцах ритмического характера (сгибавие и разгибание кисти и паль 
Сгибательная контрактура в левом локтевом суставе и верезкая гипертония пальцев ле 
руки. Сухожильные и периостальвые рефлексы на верхних конечностях $ > 4. Брюшные 
флексы слева ниже, чем справа. В левой стопе наблюдаются непроизвольные движения сп 
ния и разгибания, которые сопровождаются движениями пальцев. 

Некоторое повышение тонуса в мышцах при пассивных движениях в левом голеност 
ном суставе и в коленном суставе. Коленные и ахилловы рефлексы на левой стороне ре 
повышены. Симптом Бабинского слева. | | 

Температура тела держится в пределах 37 — 38°. Через 2 недели птоз и парез конеч 
стей наросли, усилились рвоты. Родничок напряжен, пульсирует. Пульс 130 в 1 минуту. За 
у больной появился отек легких, повлекший за собой смерть. . 

Клинический диагноз — опухоль правой ножки мозга. На вскрытии: оболочки оказал 
гиперемированными и`отечными. Правая ножка мозга утолщева. На ее разрезе обнару: 
зеленоватого Цвета узел, захватывающий почти всю ножку и сдавливающий пирамидный п} 
разрушивший красное ядро и отчасти subst. nigra, а также сдавливающий зрительный бут 
Перибронкиальные железы и мезентериальные увеличены и казеозно перерождены. Микрос 
пическое исследование подтвердило туберкулезный характер узла. 


В данном случае в начале заболевания синдром Бенедикта был отч 
ливо выражен, но затем, по мере нарастания парезов, непроизвольные ді 
жения стали подавляться ими. 

Как мы уже указывали, мостовая локализация издавна справедливо сч 
тается одним из самых излюбленных мест внедрения и развития туберкум 
Характерным для опухолей этой локализации является частое отсутствие ‹ 
щих симптомов повышенного внутричерепного давления (по К]акгеј у в 
всех случаев). Локальные симптомы обычно рано появляются (Оррепћеіг 

Туберкулы большей частью располагаются в senye моста, образуя симпт 
мокомплекс Raymond - Сезгап а - Gasperini: сочетанный паралич взора, парал 
facialisa, поражение trigeminus’a, нистагм, головокружения, нарушения чу 
ствительности и лишь позже к картине заболевания присоединяется поражен 
пирамидных путей — альтернирующий паралич конечностей. Подобные случ 
описаны Вгиппегом и В]аегом и др. 
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Ниже мы приводим случаи солитарного туберкула моста, наблюдавше- 
оса и распознанного у нас в клинике. 


Больной E., 28 лет. Жалобы на головные боли, двоение в глазах, парестезии в правой 
юловише лица и правых конечностях. Заболевание началось З месяца тому назад с припадка 
словкой боли, понижения зрения на левый глаз, ‘двоения в обоих глазах. Больной 6 лет бо- 
е туберкулезом; 2 года тому назад страдал обильным кровохарканием. 

Status ргаезеп з. Больной резко полижениого питания. Зрачки d `> з, реакция на свет 
огравена, visus oculi dezt. 1,0, sinistri 0,5. Поле зрения в правом глазу нормально, в Ae- 
ом—суженше поля зрения за счет темпоральной его части. Атрофвя ерительного нерва слева. 
lpn динжемии глазных яблок кверху — вертикальный нистагм, при взгляде в сторону — в пра- 
юм глазу нистагмовдные подергивания. На правой половине лица болевая и тактильная чув- 
ствитељностђ понижевы. Остальные черепномозговые нервы без изменения. Брюшные pe- 
paese ве вызываются. На нижних конечностях сухожильпые рефлексы оживленные, равно- 
repay с обенх сторон. Патологических рефлексов нет. Сила, тонус, чувствительность на HUR- 
181 конечностях без изменения. 

Во время ходьбы с закрытыми глазами уклоняется вправо. Через 3 недели головокру- 
«ния усилились. Еще через 2 недели появился парез левого лицевого нерва. Роговичный 
юрлекс слева больше понажен. Правая рука несколько паретична, обнаруживает небольшую 
вертовию. Атаксия при пальценосовой пробе справа. Адиадохокинез справа. Больной при 
иирытых глазах резко ошибается в положении правой руки. Вкладываемые в правую руку 
предметы не может узнать. К 

Коленвый рефлекс а > 5, клонус правой коленной чашки. Ахилловы d > =, патологиче- 
жах рефлексов нет. Больной выписался с диагнозом — туберкулема моста. 

Через полтора месяца больной умер во 11 больнице. 

На вскрытии (протокол вскрытия был любезно предоставлен нам проф. Д. М. Хаютиным) 
йваружен в левой половине моста узел зеленовато - серого цвета величиной в грецкий орех, 
езко ограшиченный от прилегающей ткани. Оболочки гиперемированы, застойны. В верхушке 
езого легкого плотный участок, пронизаниый рубцовой тканью. В левой почке фокус творо- 
tacroro распада. Большое количество распавшихся узелков в предстательной железе. 


Интересно отметить, что очаг в легком, в почке и мосту находится на 
вой стороне. Может быть это асимметрическое поражение увязано с BAH- 
шием первичного туберкулезного очага в легком, который согласно учению 
} патологическом раздражающем очаге оказывает часто наиболее резкое 
миявне на органы своей же стороны, предрасполагая их к туберкулезному 
заболеванию. ~ | | 

Иной раз при поражении туберкулезом моста на первый план высту- 
гаот мозжечковые явления, клиническая картина при этом настолько может 
вапоминатђ sclerosis disseminata, что диференциальный диагноз встречает 
большие затруднения. Подобные слуфаи описаны Jona, а также Christophe 
з Ваџтегсејг ом. 

едует отметить, что одновременное поражение моста и мозжечка 
представляет собой довольно частое явление, которое Bertrand и Медако- 
vitsch стараются объяснить наличием богатых связей лимфатических, крове- 
носных, идущих вдоль понтоцеребеллярных волокон средней ножки, 

ереходя к клинике туберкулезного энцефалита, следует сказать, что 
наиболее часто встречается поражение мозга туберкулезным воспалительным 
процессом при первичном поражении оболочек. В других случаях, гораздо 
более редких, первично поражается туберкулезным воспалением само мозго- 
зое вещество. а 

В нижеприведенном нашем случае изолированный туберкулезный знце- 
фалитическић фокус в области пис]. lenticularis образовался в результате 
общей диссеминации туберкулезного процесса. 

Больная Г., 23 лет, заболела год тому назад каким-то страданием, по поводу которого обра- 
Щалась к гинекологу и пролежала тогда в постели около З месяцев. Полгода тому назад это забо- 
мзание опять резко обострилось, температура доходила до 40,0. Прошло не более одного месяца, 
хах большая стала шаловаться на резкие головные боли в левой половине лба, сопровождавшиеся 
Porod. За последнюю неделю у больной появилась спутанность, перестала узнавать окружаю- 
Ҹи и появились судороги в правых конечиостях. В детстве больная болела плевритом. Других 
заболеваний ме было. Отец больной умер от туберкулеза легких. 

Status ргаезепз. Больная сомиолентна. Временами выходит из сонного состояния, 


отвечает сбивчиво на вопросы, обнаруживая некоторую дезориентироваиность во времени 
з общую спутанность. Легкий птоз левого века. Зрачки равмомерны, хорошо реагируют на 
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свет. Исследование глазного дна обнаруживает незначительную стушеванность обоих со 
зрительных нервов. Особенно эта стушеванность выражена на правом глазу, где вены 

расширены. Туберкулы на дне глаза не найдены. Динамика глазных яблок без измене 
[apes нижией ветви лицевого нерва справа. Болезненность при поколачивании области лба бо. 
слева. Пулье 92 в минуту, температура 38,0°. Парезов конечностей нет. Тонус повышен 
пассивных движениях равномерно во всех конечностях. Рефлексы сухожильные, надкостни' 
на верхних конечностях низки, равномерны. Коленные рефлексы сохранены, равноме 
Ахилловы рефлексы s > 4. При вызывании подошвенного рефлекса — резкое отдергивание 
с обеих сторон. Симптом Оппенгенма справа. Мениигеальные признаки все резко вырах 
ригидность затылка, двусторонний симптом Кервига, Брудзинского верхний и нижний. Со 
роны чувствительной сферы отмечается общая гиперестезия. Исследование цереброепинал 
жидкости: прозрачна, содержание белка—0,33%. При микроскопическом исследовании об 
жены единичные неизмененные эритроциты в одном поле зрения и лейкоциты (нейтроф 
30 — 35 в поле зрения. Исследование гинеколога указало: vulva отечна, рубцовый процес 
задней поверхности влагалища с ясно выраженными язвенными поверхностями, повидии 
туберкулезного происхождения. 

Через полторы недели состояние больной: ухудшилось. Больная: лежит на боку, 
согиуты в тазобедренных и коленных суставах. На вопросы не отвечает. Реагирует нау 
в левой половине тела. Температура 39,0°, пульс 100 в 1 минуту. Птоз левого века и п 
нижней ветви правого лицевого нерва более выражен. Движения производит только ле 
конечностями, правые же лежат пассивно. Рефлексы на верхних конечностях оживленные, 
номерны с обеих сторон. Коленный рефлекс d >> 5. Ахилловм сохранены. Симптом Бабанс 
оа. еее симптомокомплекс попрежнему выражен (ригидность затылка, сии 

ернига). 

Через 2 — 3 дня больная впала в коматозное состояние и, не прихода в сознание, уме 

Клинический диагноз: тетпроепсерћа за фиЪегс. 

На аутопсии обнаружено: мягкая мозговая оболочка основания мозга утолщена, же) 
нозно инфильтрирована. По ходу сосудов в области fossae БујуП, особенно слева, име 
разбросанные милиарные бугорки. Бугорки встречаются также справа, но чрезвычайно pt 
Передияя часть nucl. lenticularis левой стороны имеет желтовато-коричневый цвет —получе 
впечатление о наличии сплошного диффузного казеозного перерождения. 

Ивтересно отметить, что в данном случае имелось преимущественное поражение бугор! 
основания мозга с левой стороны и образование энцефалитического фокуса также имело м 
в левом полушарии (о возможности объяснения такого одностороннего поражения нейрод 
мическими закономерностями говорилось выше). Клинические признаки в данном случае 
сомиенно указывали на поражение оболочек туберкулезным процессом. 


Туберкулезные менингоэнцефалиты могут обусловливать самые ра: 
образные симптомокомплексы. Так, Златоверов и Мусоэлян описали слу 
делириозного состояния при туберкулезном менингите. Loyge наблюдал с 
чай туберкулезного менингоэнцефалита, который протекал как типич 
летаргический энцефалит. Kirschbaum приводит случай туберкулезного 
нингоэнцефалита, где картина заболевания напоминала таковую при прогр 
сивном параличе. Иногда диффузный туберкулезный воспалительный проц 
без одновременного поражения оболочек протекает клинически как мозго 
опухоль, как например, в случае Забга2ёз, где на вскрытии было установм 
двустороннее поражение мозжечка диффузным инфильтрирующим туберкул 
ным воспалительным процессом. Эабга2ёз указывает, что при назначе 
оперативного мероприятия при туберкулемах нужно учитывать возможно 
существования диффузных форм поражения,» где оперативное вмешательс 
противопоказано. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К ВОПРОСУ О ПАТОГЕНЕЗЕ ДЖЕКСОНОВСКОЙ ЭПИЛЕПСИИ 
Б. Я. Рашап, Т. Ф. Фесенко и Е. В. Щепковская 


Харьков 


1 Из отдела патофизиолозии (зав. проф. Д. Е. Альперн) и I невролотической клиники 
(зав. заслуж. проф. А. И. Гейманович) Центрального психоневролошческою института 


Вопрос о патогенезе джексоновской эпилепсии является одним из самых 
актуальных вопросов в современяой неврологии и привлекает к себе внимание 
многих исследователей. Имеется обширная литература по этому вопросу. 
Однако шеобходимо отметить, что несмотря на существование огромного KO- 
личества работ по патогенезу эпилепсии Джексона, все же очень многое 
продолжает оставаться в этом вопросе неясным и далеко не разрешенным. 

ак например, известно, что травма мозга играет большую роль в возник- 
вовении судорожных припадков. Однако остается совершенно неясным, по- 
чему травма далеко не во всех случаях вызывает эпилепсию, почему в одних 
случаях достаточно малейшей травмы, чтобы возникли эпилептические при- 
задки, а в других случаях более значительные травмы проходят бесследно, 
почему в одних случаях эпилепсия развивается вскоре после причиненной 
травмы, а в других — спустя много лет и т. п. Жорошо известен тот факт, 
что опухоли мозга с одной и той же локализацией далеко не во всех слу- 
заях сопровождаются эпилептическими припадками. 


Из существующих теорий джексоновской эпилепсии заслуживают наибольшего внимания 
следующие: одна из самых ранних теорий — теория Джексона, который полагал, что центр 
тяжести лежит в поражении сенсомоторной зоны коры. 

Раздражение какого-нибудь участка этой зоны вызывает судороги сначала в соответ- 
<твующих мышечных группах, а затем раздражение распространяется в определенном NO- 
радке на соседние моторные центры, вызывая приступы больших судорог. 

Другое течение, возглавляемое Нотнагелем и другими, приписывает основную роль так 
вазываемым судорожным центрам, которые, по мнению этих авторов, находятся в продолго- 
затом мозгу на границе с варолиевым мостом, рядом с вазомоторным цевтром. Одновремен- 
вое раздражение обоих этих центров, в особенности судорожного, вызывает вазомоторные рас- 
стройства и итие общих судорог. 

Далее Бинсвангер, а у нас Beranak утверждали, что в патогенезе эпилепсии принимает 
участие и кора и подкорковые центры, чем и объясняется наличие клонических (за счет коры) 
и тонических (за счет подкорки) судорог. Бинсвангер полагает, что при эпилепсии имеет 
хесто первичное возбуждение коры, которое затем распространяется на подкорковые двига- 
тельные механизмы. Последнее течение является как-бы переходным звеном к следующему 
Сано, зон; сторонниками подкоркового генеза эпилепсии (Spiller, Wimmer, Ster- 

58 и др.). 

едует отметить работу Иценко, в которой он приводит описание 10 случаев эпилепсии 
с резко выраженными вегетативимми нарушениями. Автор у некоторых больных прижизненно 
днагносцировал очаг в области гипоталамуса и в дальнейшем этот диагноз подтверждался 
ал секции. 

Из более новых теорий следует привести теорию Сперанского, который говорит также 
о подкорковых механизмах эпилепсии. Согласно его концепции следует различать два понятия 
в эпилептическом припадке: 1) состав эпилептического припадка и 2) генез эпилептического 
припадка. 
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Состав эпилептического припадка есть функция подкорки. В отношении же генеза 
применимо подразделение нервной свстемы на кору, подкорку и т. A.. так как все части п 
тральной нервной системы могут быть приведены в деятельное состояние раздражением, E 
никшим в любом нервном пункте. | 

Феретер высказывается за рефлекторную природу целого ряда эпилептических шрип 
ков. По Ферстеру исходной точкой эпилептического приступа, т. е. очагом болезненного п 
pecca может быть любой участок иервной системы как центральный, так и периферическ 
Так как нервная система проникает всюду, то этот очаг может находиться в любом ме 
организма. 

Ферстер наряду с другими (Александр, Джонс и др.) связывает эпилепсию с заболе 
виями эндокринно-вегетативного аппарата иа том основании, что оперативное вмешательс 
на том или другом участке зндокринно-вегетативного аппарата оказывало стойкий лечеб: 
эффект. Сторонников эндокринно-вегетатнвной теории патогенеза эпилепсии в послед 
время очень много. 

В настоящее время вопросу эпилепсии уделено большое внимание американской ко. 
невропатологов. Из них следует привести работу Ма Комјем а. Согласно его мнению нев 
вегетативные симптомы занимают немалое место в клиническом проявлении эпилептическ 
припадка. 

j Ма Kowlew полагает, что припадок происходит вследствие нарушения џцечтрадлбн 
механизма, регулирующего ритм мозговой деятельности, последнее же происходит вследст 
нарушения вегетативного равновесия, что в свою очередь влечет за собой прекраще! 
функции коры и высвобождение подкорковых механизмов. Такой же точки зрения прыдер: 
ваются и другие американские авторы. Таким образом американская школа, широко ставяп 
изучение эпилеЧсии, также приближается к признанию вегетативной теории патогенеза э 
лепсии. | 

Помимо приведенной концепции американской школы за последнее время заслужив: 
внимания работы немецкой школы. 

неврологическом съезде в Берлине в 1938 г. вопрос о патогенезе эпилепсим явля. 
программым. Особенио большого внимания заслуживает работа Pichler'a о гуморальном р 
вовесии при эпилепсии. Указанный автор, экспериментируя над животными, исследовал на 
чие Vagustoff и Зутра сию в коре и подкорке в норме и после вызывания зпилеп 
ческого припадка. Он иашел, что в коре после судорожного припадка наличие этнх Beze 
не увеличивается, а в подкорке количество их резко повышается, причем главным обра: 
Vagusstoff. Отсюда в условиях эксперимента, когда судорожный припадок является CA 
ствием раздражения моторной зояы коры мы имеем активное участие и подкорки (за ' 
говорнт увеличенное образование в ней гуморальных веществ). Указанная работа предс 

вляет тот интерес, что она выдвигает учение о патогенезе эпилепсии иа новые позиции н 
рогуморальных соотношений в организме. 


В предыдущих работах лаборатории патологической физиологии проф. Ал 
перна Д. Е. (Черников, Фесенко, Аносов, Безуглов) по вопросу о вегетату 
ных нарушениях при различных нозологических единицах в неврологическ 
клинике неоднократно отмечался факт наличия вегетативной асимметрии п 
джексоновской эпилепсии. Этот факт натолкнул нас на необходимость из 
чать характер этой асимметрии и ее закономерности, и тем самым бли: 
подойти к вопросу патогенеза джексоновской эпилепсии. | 

Нами обследовались 19 больных, страдающих эпилептическими припа 
ками типа джексоновских, с выраженными или не выраженными клиничес. 
вегетативными асимметриями. 

Помимо общего клинического обследования особенно акцентуировало 
внимание на обследовании вегетативного статуса. Исследовались одновр 
менно симметричные участки обеих половин тела. 

Клинические методы исследования: одновременное двустороннее изм 
рение кровяного давления (Булитом), дермографизм, пиломоторная реакци 
потливость, гидрофильность тканей по Мак-Клюру и фармакологическ 
пробы с адреналином и пилокарпином. 

После клинического обследования у больных бралась кровь из обе 
локтевых вен одновременно. В значительном большинстве случаев кро: 
крови исследовался и экссудат кантаридиновых пузырей, взятый с симм 
тричных участков тела. Кровь и экссудат исследовались на наличие в ні 
биологически активных адреналино- и ацетилхолиноподобных веществ (м 


диаторов). 
Для обнаружения медиаторов биологическим тестами служили: кров 
ное давление эзеринизированной и кокаинизированной кошки, изолированн: 
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свижнаа мышца пиявки, изолированная прямая мышца живота лягушки 
з яереживающее сердце лягушки (по методике Straub’a). Наличие адренали- 
воподобного вещества в крови больных определялось и химическим путем — 
ароба Baana. . 


Переходим к описанию результатов исследования следующих больных. 


I. — Больной K., 27 лет, поступил с жэлобамн на судорожные припадки с потерей co- 
SHIRA | 

В анамнезе: в 1933 г. получил в шахте тяжелую травму головы и спустя месяц у него 
машансь припадки, которые начинались с судорожного подергивания правой руки и пово- 
гота головы влево; припадки повторяются 1 — 2 раза в месяц. ° 

За время џребмванил больного в клинике наблюдались три припадка. За два—-три часа 
к щипадка больной ощущает общее недомогание и головную боль. Припадок начинается 
с уюрожных подергиваний в правой руке, затем рука немеет, чувство омемення распро- 
пранжется на всю правую половину тела, больной теряет сознание, судорожные явления pas- 
шзактса в правой ноге и в конечностях левой половины тела. Припадок длится около 
:) минут, после чего больной в течение нескольких часов спит. | 

вно: активные движения несколько ограничены в кисти правой руки, пальцы 

х волусогнутом состоянии, мышечная сила правой руки ослаблена, справа отмечается невна- 
ительвая атрофия мышц предплечья и кисти, сухожильные рефлексы с верхних конечностей 
высокие, а > $, с нижних конечностей живые, а > s, брюшные вяловатые, патологические 
рефлексы отсутствуют. | | 

Чувствительная сфера: по ульнарному краю правой руки снижена поверхностная чув- 
ствительность. l 

Вегетативная нервная система: исхуданне правой кисти и предплечья, температура правой 
юмеанны тела выше левой. Дермографизм бледнорозовый справа, розовый слева. Пиломотор- 
ая реакция справа вялая, слева почти не вызывается. Кровяное давление справа !30/,,, слева :10|-. 
Пра валоженши каитаридиновых пластырей на симметричные участкн предплечья слева экссу- 
‚т воявился раньше н в значительно большем количестве (слева 7 куб. см, справа 3 куб. см). 

Проба Мак-Клюра: справа рассасывание папулы (0,2 физиологического раствора, введен- 
зто ввутрикожно) в течение 45 мин. слева в течевие 30 мин. Потовая проба с кобальтом — 
справа пот появился раньше и обильнее, чем слева. 


Фармакологические пробы 
Адреналин (1,0 раствора 1 : 1000 под кожу) 


Кровяное давление 


Время Зрачки Пульс Общее состояние 
| справа слева $ 
` мин. Суженм 76 130 | 330]... Небольшое побледненне, 
1351. 155 тремор правоћ кисти, го- 
Ki) э Расшврены 82 170 | [то ловокружение 
D » » 86 140/85 1% |0 
2, • 84 а no 
D, » 86 130/0 110/50 


Пилокарпин (1,0 раствора 1:100 под кожу) 


Кровяное давление 


Время Зрачки Пульс закс уи Аоки ошеа 

3 ини. (Несколько сужемы| 72 150 215060 — Общий тремор, 
5 „ | = 68 151 о 60 куб. см потливость 
А в а 64 0/0 10 о 80. >» 

I. » 62 10/70 90/70 120, . 

0. . 69 ло пој |130, , 


Реакция Виаля справа -|- -|- -|- |, слева + +. 
Биологические пробы (см. рис. 1 н 2). 
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2. — Больной К — ж, 26 лет; поступил в клинику с жалобами на припадки судорожно” 
характера, сопровождающиеся потерей сознания. Припадки начались спустя два месяца пое 
ангины, протекавшей в тяжелой форме. Болен 1 месяц. Припадки начинаются с левой рук 
Перед припадком рука отекает, делается синюшной, появляется ощущение пульсации лучев 
артерии и каротид слева, затем — подергивание левой руки, и больной теряет сознание. 


ERY 


и 


и... 


И ниши ин 


Рис. 1. Случай 1а. Больной К—о. Эпилепсия Джексона. Кровяное 
давление эзеринизнрованной кошки. l. Эффект действия экссудата 
Флевоћ руки. 2. Эффект действия экссудата правой руки 


"= За"время болезни наблюдалось два припадка, из них один в клинике. Последний припало 
был спровоцироваи введением раствора адреналина 1,0 — 1000. В вачале припадка было ошушена 


Рис. 2. Случай 16. Больной К—о. Эпилепсия 
Джексона. Изолированное сердце лягушки.. 
1. Эффект дећстИил сыворотки правой руки. 
2. Эффект действия сыворотки левой руки 


пульсации лучевой артерии слева, появиж 
тремор левой руки, сменнвшийся судорогами 
этой же конечности. Больной потерял созт 
ние на 5 минут. После припадка больной жам 
вался на общую разбитость и головную боль. 


Неврологический статус. Сле 
депигментацил радужки, глазные щели неравн 
мерны, левая сужена. Анизокория : слева зр 
чок шире и неправильной формы. г 

Рефлексы коленные н ахилловые выш 
слева, брюшные вяловатые, подошвенные вы 
зываются с трудом. 

Вегетфтивими статус. Асимметри 
в строении тела: левая половина тела меньш - 
развита. Дермографизм справа и слева белый 
стойкий. 


Пиломоторная реакция интенсивная, слева выражена лучше. Потовая проба с кобальтой 
слева потливость появляется раньше и более выражена. 

Кровяное давление справа 120/;0, слева 145/. Проба Мак-Клюра справа 40 mmm., слев 
55 мин. Экссудата с симметричных участков кожи предплечья справа на 1 куб. см больше, че, 


слева. 
Адреналиновал проба (1,0 раствора 1 : 1000 под кожу) | 
Кровяное давление _ 
Время Зрачки Пулье | Общее состояние 
справа слева 
| | 
5 мив. s`œ>d 72 130/0 Побледнение, тремор ле- 
135; вой руки, головная боль, 
10. з> а 8 110 |70 головокружение 
5, = 70 4 5 
20 , — 110 130/70 1507. 
5. — 10 70 100/75 
30 . Несколько сувилисђ 96 125/70 180 65 
40, — 90 225/70 10; о 
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Пилокарпиновал проба (1,0 раствора 1: 100 под кожу) 


_ Кровяное давление 
Время Зрачки Пульс Смонотече- Общее состояние 
справа слева ‚ RHO 
| | Е || 

5 ини. | 9—3 76 115/0 ТРЧИ — Нерезкал notan- 

вость, легкая тош- 

о. » 70 110,20 12/10 30 куб. см нота,головная боль 
5. Несколько уже 66 10/70 100/20 660 >. . 
3 d=s . 62 90 [о 105/70 100 „ >» 
5. ~ 66 в 105/70 10. » 
30 > d>s 66 50 [о ` 110/70 112 „ » 
0 , а> 5 | 66 38 то 155 115 а G 


Виалевская проба: слева -+ +- + +, справа +. 


Биологическве пробы, (см- рис. З и,4). 


>— Больной С — р, 39 лет. Жалуется на припадки, которые появились два года тому 
казад. В начале припадка появляется ощущение онемения левой руки, чувство сжатия в области 

учащение сердцебиения, ощущение холода, слабость в ногах и подергивание отдель- 
вых мышц и группы мышц. Приступы появляются одии раз в шестидневку. 


12 


. л ~ ха И! ° ~ r Г $ = 
41 “ 5, Ж РМ уљу 
=" й и 2-2, ту tE > s 


Рис. 3. Случай 2а. Больной К—ж. Эпилепсия Джексона. Изолиро- 
ванная спиивая мышца пиявки. l. Эффект действия экссудата правой 
руки. 2. Эффект действия экссудата левой руки 
``. За время пребывания в клинике у больного наблюдалось несколько припадков, которые 
выражались в сердцебиениях и парестезиях в левой половине тела. 
Кроме того припадок сопровождался подергиванием отдельных групп мышц и на правой 
половине тела. 
. 


Рис. 4. Случай 26. Больной К —ж. Эпилепсия Джексона. Кровяное давле- 
ние эзоринизированной кошки. 1. Эффект действия сыворотки левой руки. 
2. Эффект действия сыворотки правой руки 


и 


Неврологический статус. Зрачки круглой формы, левый шире правого. Pe- 
с $ бицепса и трицепса вяловатые, коленные более высокие, а >> ѕ, брюшные высо- 
ие — 5. 

увствительная сфера: на руках имеются зоны понижевия поверхностной чувствитель- 
ОСТИ в виде манжетки, на туловище в виде пояса в области О; — Оу. На ногах чувствитель- 
цость снижена в дистальных отделах. 
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Вегетатявиый статус. Дермографизм на обеих сторонах тела розовый с широкой 
белой каймой по периферии. Пиломоторная реакция выражена хорошо, слева более выражена . 
ið Кровяное давление справа !2/,, слева 9/;). Проба Мак-Клюра справа 20 mun., слева — 

мин. | 


Адреналнновая проба (1,0 раствора 1: 1000 под кожу) 


_ Кровяиое давление 


| Время Зрачки Пульс Общее состояние 
справа слева 
© мин. з> а 76 120/70 ноу | Головокружение, поблед- 
; 55. нение, тремор левых RO- 
15 , » 84 150 го 155/75 нечностей 
255. 5 88 135; 160 -= 
40 „ £ 84 170 10 


Пилокарпиновая проба (1,0 раствора 1: 100 под кожу) 


Кровяное давлеине | 


Время Зрачки Пульс савага РИМЕ окои Общее состоящие 
| | ни 
5 мин. а = 80 125‘) Р — | Чувство тошноты, 
15 = • 76 Је" 13020 50 куб. см ПОТлЕВОбТр 
200, И 79 105: 190 100 ,„ Е 
30, У 64 90 160 1159 120 > >» 
40 „ . | 64 8 [во 100120 130, > 


| 


Виалевскал проба справа -+ -|-, слева -|- +. 
[Биологические пробы (см. рис.05). в ај 


4.— Больной Г — с, 42 лет; поступил с жалобами на судорожные припадки с потерей co- 
знания. Болен 4 месяца. За время болезни было всего два припадка. Припадок начинается 
с поворота головы и глаз вправо, затем нижняя челюсть перекашивается вправо, наступает по- 
тера сознания и товические судороги. Первый припадок длился 2 минуты, второй 10 минут. 


«АТМ. ссора рми. . ~ 2. 


, 


ГААТ Мића, 
2, 


„маиб п rA BEURA 5 
1 7 ПА ни Чут, 
ИТ | ие 
t t T па вам t 2 t 


Рис. 5. Больной С—р. Эпилепсия Джексона. ани 
кролика. 1. Действие сыворотки правой руки. 2. Действие еыво- 
ротки левой руки 


Неврологический статус. Глазные щели з >> 4, анизокорил з > 4, правый spa- 
чок неправильной формы. 

Двигательная сфера: мышечная сила по динамометру справа 120, [слева 160. 

Рефлекторная сфера: брюшные рефлексы слева отсутствуют, справа вяловатые. А 

Вегетативный статус. Дермографизм красный, медленио наступающий, стойкий 
с обеих сторон. Пиломоторная реакция ие резко выражена. Кровяное давление справа 12), 
слева 115/;. Феномен Ашнера je. Проба Мак-Клюра справа 40 uun., слева 35 мии. 
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Адреналвнован проба (1,0 раствора 1: 1000 под кожу) 


Кровяное давление 


Время Зрачки Пуме ipasa | с.с Общее состояние 
| | 
5 мин. | д==5 84 1250 | па Побледвевие, головная боль 
D, d>s 90 мо | № 
4) > » 90 160; 0 Ја 10 
W. | Е 84 10:0 130 0 


Виалезская проба: справа -|-, слева + +- +. 
Бвологическая проба ма кровяном давлении эзеринизированной кошки (см. рис. 6). 


5.— Больной П — ер, 21 года; поступил с жалобами на припадки судорог с потерей co- 
sans. Судороги появвлирь в раннем детстве. В анамнезе: в годичном возрасте судорогами 
сопровождалосђ какое-то заболевание, протекавшее с высокой температурой. В пятилетнем 
возрасте больной получил ушиб в затылок, ночью в тот же день был судорожиый припадок. 
После этого до 16 лет припадков не было. В 16-летнем возрасте снова появились припадки, 
скачала по одному разу в месяц, затем участились до двух— трех. До 1936 г. они наступали 
только ночью, поэтому точно проследить характер развития и течение припадка не представ- 
аялоеь возможимм. С 1936 г. припадуи участились до 6 —7 в месяц, причем они наблюда- 
лась и днем. 


‘в 


-a 


У f Я Зе 


– 


Рис. 6. Случай 4. Больной Г—е. Эпилепсия Джексона. Кровяное 
давление эзеринизированной кошки. П — Действие сыворотки 
правой руки. № — Действие сыворотки левой руки 


В детстве перенес миото инфекций, в 1936 г. болел малярией. Бабушка по отцу была 
заикой. А 

Припадки начинаются с поворота головы и глаз вправо, вслед за этим туловище как бы 
зрашается вокруг своей оси и появляются тонико-клонические судороги в правой руке, после 
чего больной теряет сознание; судороги генерализуются, припадок сопровождается прикусыва- 
чвем языка и непроизвольным мочепусканием. После припадка головная боль. 

Больной выше среднего роста, атлетической конституции. Со стороны внутрениих орга- 
408 отклонений от џормм ве отмечается. 

Неврологический статус. Глазная щель шире справа, анизокорил 4 > з, правое 
глазное яблоко — экзофталмично. Корнеальные рефлексы вялые, d — 5. Общая гипомимия. Речь 
веасная — замкается. Периостальные и сухожильные рефлексы живые, d= s. Коленные и 
ахилловые вялые, а =s. виды чувствительности не нарушены. | 

гетативная нервная система: кисти и стопы цианотичны. Потливость умеренная, асим- 
метрии в спонтанном потоотделении не отмечается. Местный дермографизм справа бледноро- 
ум, слева широкий, красный; рефлекторный дермографизм — справа равномерно чередуются 

е E красные пятна, слева красные пятна преобладают над белыми. Пиломоторная реакция 
вялая, несколько более выражена на шее и руке справа. Кровяное давление 4 !25/;;; $ 110%... 
Проба Мак-Клюра d 40 mnn., s 30 мин. Реакция Виаля d- +, s+. 

Биологические пробы ва кровяном давлении эверннизированной кошки и изолированной 
спинной мышце пиявки (см. рис. 7 и 8). 


Авализ данных клинико-лабораторных исследований показывает, что в 
случаях из 19 мы устанавливаем более или менее выраженную вегета- 
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тивную асимметрию. На стороне, противопокавнов началу судорожных ABAC: 
ний, т. е. на так называемой здоровой стороне в 15 случаях наблюдалось по: 
вышение функции парасимпатической нервной системы (см.табл. 1). Как известно, 
раздражение парасимпатической нервной системы сопровождается появлением 
в крови, экссудате и т. д. химического медиатора — ацетилхолиноподобного 
вещества, который нами и обнаруживался специфическими чувствительными 
тестами (изолированная мышца спины пиявки, кровяное давление ззеринизи- 
рованной кошки ит. д.). На стороне начала судорожных явлений, т. е. на 
так называемой больной стороне, в 6 случаях наблюдалось повышение функ- 
ции симпатической нервной системы. ` 
Необходимо отметить, что далеко ‘не во всех случаях данные клиниче- 
ского обследования совпадали с данными лабораторного исследования. Мы 
имеем случай (больной О— ов), где 
клинически резко выявленную ве- 
гетативную асимметрию данными 
лабораторных исследований подтвер- 
дить не удалось, и наоборот, чаще 
последнего, встречались случаи 
(больной Реља. Р —аа и др.), где 
несмотря на слабо выраженную, а 
иногда и совсем не выраженную 
вегетативную асимметрию клиниче- 
ски, лабораторными исследованиями 
наличие вегетативной асимметрии 
обнаруживалось с несомненностью. 
Рис. 7. Случай 5a. Больной П—ер. Эпилепсия В некоторых случаях биологическим 
Джексона. Изолированная спинная мышца пи- и химическим методом были обнару- 
явки. 1. Действие крови левой руки. 2. Дей- жены вещества (медиаторы) адэк- 
ствие крови правой руки. 
ватные клинически выявленным со- 
стояниям вегетативной нервной си- 
стемы. Надо полагать, что это явление может быть объяснено тем, что 
состояние вегетативной нервной системы обусловлено не только раздра- 
жением ее, но и соотношением противорегуляторных механизмов — адрена- 
лина, холинестеразы и др. 
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Рис. 8. Случай 56. Больной П—р. Эпилепсия Джексона. Кровяное 
давление эзеринизированной кошки. 1. Действие сыворотки правой 
руки. 2. Действие сыворотки левой руки, 


Некоторые больные (случай К — ж, К — о и др.) были обследованмуне- 
однократно как лабораторно, так и клинически, и данные исследования под: 
тверждают динамичность состояния вегетативной нервной системы, вероятно, 
на том или ином отрезке времени между приступами мы имеем различную 
степень выраженности повышенной функции того или иного отдела в. н. с. 

Как же объяснить наличие указанных вегетативных асимметрий и какое 
место они занимают в генезе данного заболевания. В современной литера- 
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туре вопрос о вегетативных нарушениях при джексоновской эпилепсии ста- 
вился неоднократно. Часть авторов говорит о том, что при джексоновской 
эпилепсии наблюдается повышение функции симпатической нервной системы. 

Проппер, Маркелов, Ферстер, Ратнер, Иценко и др. вегетативные нару- 
шения приписывают повышению функций парасимпатической нервной системы. 
М, наконец, третья группа авторов говорит о смешанном состоянии, т. е. 
о валичии гиперфувкции симпатической и парасимпатической нервной системы. 
Так например, представитель американской школы Ма Комјем говорит, что 
предсудорожная и судорожная фазы характеризуются наличием симпатиче- 
ского тонуса (спазм сосудов, резкое побледнение); фаза же, наступающая 
после судорог, характеризуется повышением парасимпатического тонуса. 

ые наших исследований говорят о наличии вегетативной асиммет- 
рии с повышением функции парасимпатической, а подчас одновременно и 
симпатической нервной системы. 

Те разноречивые данные, которые встречаются в литературе по вопросу 
стигматизации вегетативной нервной системы при джексоновской эпилепсии, 
можно объяснить, повидимому, тем, что авторы не исследовали у больных 
одновременно симметричных участков тела. 

В наших исследованиях обращает на себя внимание прежде всего нали- 
чие асимметрий с преобладанием функции парасимпатической нервной системы 
на так называемой здоровой стороне. Нужно отметить, что асимметрия, как 
правило, была выражена по гемитипу. 

Все вегетативные нарушения до последнего времени относились за счет 
гипоталамуса, который считался высшим вегетативным центром. В настоящее 
время американскими невропатологами, а у нас Гринштейном и его со- 
трудниками доказано, что и кора имеет отношение к вегетативной нервной 
системе и что поражение коры может сопровождаться вегетативными нару- 
шениями. Так например, Вальшонок доказала различное течение и заживле- 
ние экспериментальных язв при наличии поражения премоторного и мотор- 
ного поля 6 у собак. У собак экспериментально вызываемые язвы на сим- 
метричных участках передних конечностей заживали значительно хуже и 
дольше на стороне, соответствующей раздражению поля 6, что автор отно- 
сит за счет раздражения симпатической нервной системы. Это положение 
подтверждено также и наблюдениями Сазон-Лрошевича. 

овышение функции парасимпатической нервной системы на так назы- 
ваемой здоровой стороне, т. е. на стороне, противоположной началу судо- 
рожных явлений, можно объяснить таким образом, что до начала эпилепти- 
ческих припадков организм находится в условиях повышенной функции пара- 
симпатической нервной системы, зависящей, повидимому, от особого состояния 
гипоталамуса. Это положение находит себе подтверждение и в данных со- 
временной литературы. Так например, Иценко прижизненно диагносцировал 
У эпилептиков поражение гипоталамуса и в дальнейшем этот диагноз под- 
тверждался на секции. Pichler, экспериментируя над животными, находил 
увеличенное количество холиноподобных веществ в подкорке после экспери- 
ментальной эпилепсии. Кроме этого в пользу гипоталамуса говорит асиммет- 
ричность и комплексность нарушения вегетативных функций у эпилептиков 
(кровяное давление, пиломоторы, потливость, дермографизм и т. д.) и нару` 
шение обмена веществ, что нельзя объяснить локальным корковым пора- 
жением. 

Наличие стигматизации симпатической нервной системы у известного 
количества больных на так называемой больной стороне, т. е. на стороне 
начала судорсжных явлений, можно объяснить корковым очагом, который, 
раздражая кору, повышает функцию симпатической нервной системы на сто- 
роне, противоположной очагу. Это положение также находит себе подтвержде- 


ние в работах американской школы невропатологов, Гринштейна и его со- 
трудников, Сазон-Ярошевича и др. 
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Клинические вегетатив ғ 


соновская эпилепсия ражена 


14| Ч—к Правосторонняя джек- |120/;, |12 /, | Нерезко вы- Нерезко вм-| Розовый Posos 
соновскал эпилепсия | ражена ражена 
15| П—ер Правосторонняя джек- |12 /6; |) | Выражена | Не saipa- | Белый Posos 
| соновская эпилепсия жена 


Фамилия Кровяное 
ли а ль Пиломоторнал реакция Дермографизм 
S [больного | > 
З S 
5: а Е: справа слева справа сле 
= 5 | 5 
1 Ко Правосторонняя джек- |150] ) |110; | Выражена | Резко вы- Бледноро- | Розо 
соновская эпилепсия | ражена — зовый 
21 Г—т Правосторонняя джек- |1]; |10/7) | Резко вы- | Выражева | Белый Блед 
соновскал зпилепсил ражена | розо 
3 Г—е Правосторонияя azer- |!20/70 |1'5/.) | Нерезко вы-| Нерезко вы-| Красный |Краст 
соновская эпилепсия ражена ражена 
4| Ч— ня Левосторонняя джек- |110] |п0/а | Не выра- | Не supa- | Красный Красе 
| соновская эпилепсия жена жена 
5| П— ця Правосторонняя джек- |!°/1, |110/;) | Резко вы- | Выражена | Белый Бле; 
соновская эпилепсия ражена Розо 
6| С—кић | Правосторонняя джек- |155! |170/;; | Нерезко вв | Выражена | Бледноро- | Блед 
соновскал эпилепсия ражена зовый роза 
7 К-ж Левосторонияя джек- |120, |145] | Слабо вы- | Выражена | Розовый Блед 
соновская эпилепсия ражена розе 
8| С—ов Правосторонняя джек- |110]. |130/5) | Нерезко вм-| Выражена | Бледноро- | Роза 
соновская эпилепсия ражена зовый 
9 С—ер Левосторомняя джек- |120; |10/.) | Невыражена| Выражена | Розовый Блед 
соновскал зпилепсил рова! 
| | 
10! O— cos Левостороннал джек- |120/,; |110/70] Слабо вы- | Выражена | Красный Роза 
соновскал эпилепсия ражена l 
11; A—os Правосторонияя джек- |120; |105/;; | Резко выра-| Не выра- | Белый Роза 
соновская эпилепсия жена жена : | 
12| Л—ов Левосторонняя джек- |150/;, |130] у) | Слабо вы- | Выражена | Бледноро- | Блед 
соновскал эпилепсия ражена зовый рози 
13| И—ко Правосторонияя джек- |140}. |110/;,| Резко sm- | Выражена | Белый Posot 
16) Л—ке Левосторонняя джек- |170 |!20;;, | Неревко вы-| Нерезко вы-| Бледноро- | Блед 
соновская эпилепсия ражена ражена зовый розок 
17| Н—ко Левосторонняя джек- |110/; 1130; | Выражена | Резко вы- ; Бледноро- | Розов 
соновская эпилепсия ражена зовый 
18| К —ко Левосторонняя джек- |1 |; | 9/6) | Слабо выра- Выражена | Красиый с | Краси 
соновская эпилепсия жена белой каћ- 
мой - 
19| Р—ал Левосторонняя джек- |120/,, |170/;) | Резко su- | Выражена | Белый Розова 
соновскал эпилепсия ражена 
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Следует оговориться, что малое количество случаев с повышенной функ- 
цией симпатической нервной системы (6 из 19), повидимому, следует объяс- 
вить тем, что не все больные обследовались во время судорожного припадка. 

Закономерность, выявленная данными наших исследований в отношении 
одновременной стигматизации парасимпатической и симпатической нервной 
системы, может быть объяснена поражениями подкорки и коры у больных 
с джексоновской эпилепсией, причем нужно полагать, что повышение функ. 
ций симпатической нервной системы обусловлено корковым поражением и 
является вторичным, развившимся на фоне пораженной подкорки (гипота- 
ламус). 

ВЫВОДЫ 


1. У больных с джексоновской эпилепсией в преобладающем большинстве 
случаев (17 из 20) обнаружена вегетативная асимметрия. 

2. На стороне, противоположной началу судорожных явлений, обнару+ 
живалось, как правило, повышение функции парасимпатической нервной си“ 
стемы. | | 
о На сторове начала судорожных явлений часто наблюдалось повышение’ 
функции симпатической нервной системы. | 

3. Нарушение вегетативной нервной системы, обусловленное изменением 
в подкорке и часто в коре, играет значительную роль в патогенезе джексо- 
новской эпилепсии. Изменения в подкорке (гипоталамусе) являются пред- 
шествующими развитию эпилептических припадков и выражаются в виде по- 
вышенной функции парасимпатической нервной системы. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


+ 


КЛИНИЧЕСКАЛ КАРТИНА ПЕРВИЧНОГО ИНФЕКЦИОННОГО 
ПОЛИНЕВРИТА ! 


Е. В. Морозова 
Алма-Ата 


Из клиники нервных болезней (директор проф. Е. М. Стеблов) Казахскоо медицинского 
института им. В. М. Молотова 


+ 


Впервые полиневрит или множественный неврит был выделен в отдель- 


вую самостоятельную нозологическую единицу Жоффруа (1879 г.) и Лейде- 
вом (1880 г.). | 


В вачале ХІХ столетия учение о полиневритах вообще и о невритах в частности было 
развито крайне слабо. Тогда существовали большие сомвения в отношении возможности суще- 
ствования произвольного или первичного неврита, а о полиневритах еще не было и речи. 

этнологическим моментам; обусловливающим возникновение невритов, причисляли главным 

образом травмы, общие мифекции и воспалительные процессы по соседству с поражемными 
зервными стволами; неудивительно, что в конце ХІХ столетия невриты интересовали главным 
образом зирургов. 

дальнейшем после 1880 г. учение о полиневритах стало неуклонно развиваться. В 1895 г. 
Раймон на освованви тщательного изучевия полиневритов, предложил разделить их по этиоло- 
гизескому принципу на четыре группы: 1) токсические, 2) происходящие от аутоинтоксика- 
дэл, 3) инфекционные и 4) первичные острые инфекционные полиневриты, завоевавшие к тому 
фемени довольно прочное место в клинической невропатологии. 

нимаясь глубоким и всесторонним изучением полиневритов, Раймон на осиовании 
42085 исследований высказал предположение, что полиневриты, острые полиомиэлиты и пара- 
AN Ландри, возникающие в результате инфекций, суть заболевания одного и того же отрезка 
верввой системы — двигательного периферического мейрова и являются лишь разновидностями 
одной Ш той же патологической единицы — острого переднего клетко - неврита (cellulo - nevrite 
ugue anterior). . | 

И Каждое из этих заболеваний не всегда протекает в чистой форме, а часто иосит смешан- 

ENE характер (переходные формы). Уже Эйхгорст (1879 г.) в одной из своих работ указывал, что 
первферический множественный неврит - полиневрит может при некоторых обстоятельствах 
развиваться под видом острого восходящего паралича. Штрюмпель наблюдал комбинированные 
сучан полиневрита и полиомиелита, A Раймон допускал возможность развития своеобразвых 
трых инфекционных полиневритов в форме poliomyelitis anterior acuta. 

настоящее время учевие о полиневритах значительно продвинулось вперед, взгляды 
Ва дани симптомокомплекс расширились. Маргулис, анализируя клинические симптомы 
полиневрита (симметричное поражение, отсутствие нарушения чувствительности по перифери- 
ческему типу, несоответствие между поражением двигательной м чувствительной сферы, на- 
хачве болевых н товических рефлексов и белково - клеточной диссоциации спинномозговой 
Жидкости), приходит к выводу, что данный симптомокомплекс является не полиневритом, а NO- 
Аврадикуловевритом. Этот же автор, останавливаясь на данных патолого - анатомических изме- 
нений при параличе Ландри, считает, что последний является основной формой первичных 
инфекционных полирадикулоневритов. 

блюдением ряда авторов доказано, что острые инфекционные полиневриты и полио- 
ҜаЗАВТЫ могут возникать в виде эпидемий и ряда спорадических случаев как самостоятельно, 
так и одновременно. Раймон указывает, что в 1895 г. русским врачом Реформатским в Ka- 
ЗАНСКОМ медицинском обществе было доложено о семейном заболевании полиневритом (8 лиц 
Баи A 
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в одной я той же семье), появившемся во время эпидемии гриппа. В 1895 г. д-ром Хамм 
дом было сообщено на заседании Ньюйоркского неврологического общества о 10 случаях ; 
линеврита, развившегося у детей из Бриджпорта в Коннэнктикуте, и о двух случаях остур. 
полиомиэлита в 6 километрах от Бриджпорта. Кроль в 1925 г. наблюдал в БССР заболовав 
острым полиомиэлитом (описанных Хазановым) и отметил полииевритические формы полио 
элита. В период 1933 — 34 гг. в Московской области наблюдалось появление случаев OCTA · 
инфекционного полиневрита с одновременным увеличением числа случаев и острого поли 
элита (Варно, Смирнов). В Ленинграде с июня по декабрь 1936 г. также наблюдалось довод : 
значительное количество случаев первичных инфекциоиных поливевритов (Гандельман). 


В Алма-Ата с 1935 г. по ноябрь 1937 г. нами было зарегистрирова · 
только 2 случая первучного инфекционного полиневрита. В ноябре же 1937: 
нами зарегистрировано 4 случая острого инфекционного полиневрита. | 

Прежде чем перейти к описанию этих случаев необходимо коснуть_ 
этиологических моментов острых инфекционных полиневритов и их клик: 
ческой картины. Этиология первичных инфекционных полиневритов доб 
пор еще не установлена. : 


Леви (Lewy) нашел в крови и в стерильно взятой моче у больных инфекционным невр 
том микроб — streptococcus viridans, отличающийся по биологическим свойствам от стреп’ 
кокка при sepsis lenta. Давиденков, считая возбудителем заболевания первичного инфекцио . 
ного полиневрита фильтрующийся вирус, указывает, что в случаях идиопатического полине 
рита нельзя предполагать наличие единой этиологии. Необходимо учитывать, что могут де. 
ствовать одновременно несколько вредностей, знание которых очень важно для терапии под. 
иевритов. Маргулис считает, что этиология первичных инфекционных полиневритов далеко : 
так проста и что различные банальные инфекции, так же, как м етоептококковые, могут се 
сибилизироватђ латентный фильтрующийся вирус, ранее не проявлявший своих невротро · 
ных свойств в организме. При этом для проникновеннл инфекции в организм большую ро 
играет нарушение барьера слизистой оболочки, т. е. иаличие воспалительного процесса: в ное 
глотке, зеке, миндалинах, слизистой оболочке полости рта, слизистой оболочке кишечик 
и мочеполовых путях. | | 

Начало первичного инфекционного полиневрита может быть острым или подострым, те 
пература часто достигает больших цифр — 39 — 40°, иногда же повышение температуры и 
жет отсутствовать. Часто началу заболевания предшествует продромальвый период в BE 
общего недомогания с потерей аппетита. Наряду с общими явлениями, к числу первых св 
птомов полиневрита относится появление в дистальных отделах конечностей болей и парсет 
зий в виде ощущений ползания мурашек, жжения, онемения, покалывания булавкой и пр. X 
рактер болей постоянный невралгический (Маринеско); усиливаясь при движении, они сохр · 
няются и в покое (Давиденков, Маргулис). | | 

Наряду с болями и парестезиями нарастают параличн и разнообразные расстройсв. 
чувствительности, Бабинский, Штрюмпель, Оппенгейм, Раймон и другие авторы раньше пр 
писывали важное диагностическое значение наличию болезненности при давлении во ход 
нервных стволов. Параличи характеризуются симметричиостью, чаще OHH наблюдаются в вц 
тетраплегии HAH тетрапареза, сопровеждаются вялым тонусом мышц. На второй неделе пою. 
ляются значительные атрофии и наличие реакции перерождения даже в мышцах, еще ме огы 
ченнмх параличами. Развитие параличей идет с дистальных отделов конечностей. При это. 
почти как правило, не огмечается массивного поражения всех мышц в равной мере, а одв 
группы мышц поражаются чаще m больше других. Иногда параличом охиатываются мышу 
спины, живота и днафрагмм, что вызывает расстройство акта дыхания, которое может пр 
вести к смертельному исходу. Сухожильные рефлексы копечностей постепенно исчезаю 
В дальнейшем, при улучшении состояния больпого, последние восстанавливаются очень м 
дленно. Кожные рефлексы иногда могут огсутствовать, чаще бывают сохранены и даже повь 
шены. Патологические рефлексы ие вызываются. Как и параличи, расстройства чувствитем 
пости захватывают дистальные отделы конечностей и уменьшаются к проксимальным. По! 
ной анестезии, как правило, не бывает, а имеются смешаниые явления гипер - и гипестези 
Часто расстройства чувствительности бывают лучше выраженными в области одного какого 
нибудь шерва конечности. Описываются расстройства чувствительности с локализацией в вид 
перчаток, чулок и по корешковому типу. Глубокая мышечно - суставная чувствительность: 
стереогностическое чувство нарушаются довольно часто, вследствие чего появляется стати 
ческая и динамическая атаксия (пеџгојађез регірћегіса). | 

_ Тазовые органы, если и расстраиваются, то не надолгое время. Довольно часто встре 
чаются вегетативвые расстройства: отек, цианоз, похолодание (на тыле стоп и кистей) и уве 
личение потоотделеќия. Трофические расстройства проявляются в форме шелушенил кожи! 
прободающих язв. Анализ спинномозговой жидкости указывает на повышение белка до 0,9 - 
1,20/ без плеоцитоза, реже с плеоцитозом. Не так редко наблюдаются поражения двигательны: 
и чувствительных черепномозговых вервов. В каждом отдельном случае в клинической картин! 
могут превали; овать или двигатольные или чувствительные расстройства. Заболевание може 
протекать в тяжелой и легкой форме, причем бывают и очень легкие „амбулаторные” формы 
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Переходим теперь к описанию собствевных иаблюдений. Наблюдав- 
пиеся нами 4 случая первичного инфекционного полиневрита имели довольно 
лереотипную клиническую картину. 


1—К — иен П. Ф., 45 лет, ночной сторож; поступил в клинику нервных болезней 14 so- 
бря 1937 г. с жалобами на отсутствие активных движений во всех четырех конечностях. 
} воф с 5 на 6 воября 1937 г. больной дежурил, и на дежурстве резко продрог. 6 и 7 ao- 
Кра у больного отмечалось повышение температуры и мышечная слабость во всех конечно- 
из", вачавшаяся с дистальных отделов и распространявшаяся к проксимальным. Тогда же 
| бльзого появились парестезии в пальцах рук н ног в виде покалываная булавкой. К 8 uo- 
ря у большого наступила полная тетраплегия. Наследственного отягощения у больного ие 
отисчается. В прошлом, вплоть до настоящего заболевания, имчем ие болел. Не пьет, курит 


Больной астенической конституции, правильного телосложения, несколько пониженного 
ATANES, лимфатические железы не прощупываются. Кожные покровы нормальной окраски. 

стая десен нижней челюсти слегка гиперемирована, рыхловата, кровоточит, зубы расша- 
аны Сог — тоны глуховаты. В остальном со стороны внутренних органов уклонений от нормы 
ет. Черепвомозговые нервы в пределах нормы. Почти полная тетрафлегия. В верхних xo- 
ичностях возможна лишь супинация предплечий, ав нижних — справа легкая ротация в тазо- 
древном суставе, слева — легкое (едва заметное) сгибание в тазобедреином и коленном 
еуставах. Пассивные движения возможны во всех суставах, тонус понижен, мышцы наощупь 
даблы. Атрофия мышц: плечевого пояса, верхних и нижиих конечностей. Брюшные рефлексы 
сотранеим, кремаетерные — вялые. 

Арефлексия в нижних конечностях. Гипералгезия в дистальных отделах конечностей, охва- 
ыающая в виде перчаток и носков с проеветленяем к проксимальным отделам. Значитель- 
вый гипергидроз ладонных M подошвенных поверхностей кистей и стоп. 

Лабораторные исследования. Во время пункции жидкость вытекала под no- 
зышевиым давлением. Анализ спинномозговой жидкости: белка 0,12%, реакция [augn поло- 
кательвая. Кровь: гемоглобина 599%, эритроцитов 4 100 000, лейкоцитов 7800. Цветной mu- 
лете 0,71. Эозияофилов 0, юных 0, палочковидных 5,5%, сегментированимх 66%, лимфоци- 
тв 199, моноцитов 9,5%. Моча в пределах нормы. Реакция Вассермана в крови и спинно- 
зозговой жидкости отрицательная. 

В дальнейшем в течение первых иескольких дией атрофии стали более заметными, сухо- 
ивльные рефлексы на верхних конечностях угасли, наступила полная тетраплегил и появилась 
мал болезненность по ходу нервных стволов конечностей. После двенадцатидиевного npe- 
бызания в клинике состояние больного стало улучшаться: появились легкие активные движения 
B прокенмальных отделах конечностей. К моменту выписки больного (15 марта 1938 г.) asu- 
зения в вижних конечностях восстановились в полном объеме (сила мышц хорошая, больной 
‘амостоятельно ходит). В верхних конечностях осталась некоторая мышечная слабость в пле- 
MENI суставах и более значительная в мелких суставах кистей. Тонус нормальный. Атрофии 
MUNG выражены значительно, мышцы наощупь лишь слегка дрябловаты. На верхних конечностях 
поввалисв вялые рефлексы с т. biceps brachii, на нижних — намок на коленные рефлексы. 

ъвые рефлексы отсутствуют. | 

Клинический диагноз: ројупеш! 3 infectiosa. 


Резюме. У больного К—нен развитию вялой тетраплегии предшество- 
вали повышение температуры и парестезии. В клинической картине превали- 
ровали двигательные расстройства над чувствительными. Выписался с почти 
толным восстановлением двигательных функций. | 


„ 2—К-—ков Н. Я., 25 лет, шофер, поступил в І хирургическую клинику КАЗМИ 23 ноября 
1937 r. е явлениями „острого живота“. 20 ноября у больного появились боли в животе без 
00феделенвой локализации, была рвота, икота. Появлению болей предшествовало повышение 
температуры до 38,5°. Больной холост, патологической наслелственностью не отягощен. В начале 

_Тущего месяца перенес воспаление легких. 26 ноября боли в животе утихли, большой жа- 
Aerea ва острые боли во всех конечностях и слабость в нижних. 

tatus nervosus. Черепномозговые нервы в пределах нормы, объем пассивных 
т активных движений в верхних конечностях ыормальный. Ограничение активных движений 
% 1зобедренных суставах из-за болезненности в мышцах. Тонус мышц вялый. Сухожильные 
aii на верхних конечностях не вызываются. Патологические рефлексы отсутствуют. 
онажевне поверхностной чувствительности в дистальных отделах верхних и нижних KO- 
мечиостей. Болевиеаность при давлении мышц и по ходу нервных стволов конечностей. He- 

пяточно-колениой нробм с обеих сторон. Ходить не может из-за слабости в нижних 
хонечностят. Сфинктеры не парушены. Со стороны психики нет изменений. Реакция Вассер- 

Чава в крови дала отрицательный результат. 

вический диагноз: ро!упеиг $ infectiosa. 
ж, Авому во время пребывания в клинике дважды производилась трансфузия крови (по 


ене си) с промежутками в 6 дней. 29 декабря 1937 г. больной выписался совершенно 
i вым. 
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Резюме. В данном случае, в противоположность предыдущему, пре 
лировали расстройства чувствительности: боли наблюдались не только 
ходу нервных стволов верхних и нижних конечностей, но также в обла 
разветвления нервов, иннервирующих мышцы брюшного пресса и к 
живота. | 

Случай интересен в том отношении, что, несмотря на имевшиеся у 6C 
ного значительные расстройства чувствительности, длительность заболева 
была относительно кратковременной. Больной выписался совершенно BAC 
вым. Можно думать, что быстрому выздоровлению способствовала два: 
произведенная трансфузия крови. 


3.— Б—скић П. M., 28 лет, шофер; поступил в нервную клинику 20 ноября 1937 г. с 
лобами на слабость и резкие боли в верхних и нижних конечностях, искривление лица N 
возможность закрывания левого глаза. Больной женат, имеет двух здоровых детей. Отец ' 
от рака желудка, мать здорова. Перенесениме заболевания: малярия в 1921 г. и гнойное во 
лешне среднего уха. 

9 и 10 ноября 1937 г. у больного был легкий озноб с повышением температуры. Боль. 
будучи легко одет, 10 ноября проехал на автомобиле 8 километров и вечером принял ва 
10 воября вечером у больного появились сильные боли в обеих нижних конечностях, 12 мо; 
присоединилась головная боль с повышением температуры до 38° и ломота в костях. 13 ноу; 
головная боль и боли в нижних конечностях прекратились, температура стала нормаль 
появились боли в верхиих конечностях и ощущение одеревянелости в левой половине J 
и в нижних конечностях. | 

Status. Больной среднего роста, правильного телосложения, удовлетворительного п. 
ния. Кожные покровы бледноваты, лимфатические железы не прощупываются. Со сторо 
сердца отмечается тахикардия. (Оте-рино-ларинголог обнаружил у больного гипертрофиче 
хронический ринит и гранулезный фарингит. Зрачки правильной конфигурации, апіѕос · 
levis, а 2 s; зрачковые реакции на свет, конвергенцию и аккомодацию несколько вялов 
Слева гипалгезия в области первой и второй ветвей тройничного нерва, вялый ковъюн 
вальный рефлекс H легкое ослабление жевательных мышц. Паралитический лагофталмус и 
ложительные симптомы Белля и Шарко слева. Легкое ослабление фонации слева, тембр го. · 
слегка понижен. Язык при высовывании отклоняется вправо. 

перхине конечности: ограничение объема активных и пассивных движений из-за болез 
ности. В нижних конечностях парез, вялый тонус и значительная атрофия мышц. Кожные ' 
флексы: брюшные и кремастерные вызываются, подошвенные — отсутствуют. Патологмчее 
рефлексы также отсутствуют. Расстройство чувствительности в форме гипестезии перифе 
ческого типа, с раснрострамением не только на область нервов дистальных отделов ко 
ностей, по и на область межреберных нервов. Расстройство глубокого мышечно-суставного чуве 
в дистальных отделах верхних и нижних конечностей. Астереогнозия. Болезненность по 1 
нервных стволов, усиливающаяся при попытках к активным и пассивным движениям. Атак 
на верхних и нижних конечностях. Резко выраженный гипергидроз. При люмбальной пунк, 
сгинномозговая жидкость вытекала под высоким давлением (в первый момент горизонталь 
струей). При исследовании в спинвомозговой жидкости оказалось: белка 0,3% и положителы 
реакции Нонне-Апельта и Панди. Кровь: гемоглобина 739%, эритроцитов 4 800 000, лейкоца 
8600, цветной индекс 0,76, зозинофилов 7,5%, палочковидных 2,5%, сегментированных 5 
лимфоцитов 24%, моноцитов 8%. Моча в пределах нормы. Реакция Вассермана в кр 
и спинномозговой жидкости отрицательная. 

Клинический диагноз: ро|упеиг 1$ іпѓесііоѕа. | 

В течевие первых дней пребывания в клинике заболевание прогрессировало и 3 дека 
1937 г. развилась почти полная тетраплегия. С 12 января 1938 г. у больного началось ул 
шение, которое неуклонно прогрессировало. К 15 марта 1938 г. остались паретические ивле 
в дистальных отделах верхних конечностей и более резко выраженные в нижних. 


Резюме. В этом случае заболевание носило диффузный характ 
с вовлечением в процесс и черепномозговых нервов. Имелись также зна’ 
тельные вегетативные расстройства в форме общего резкого гипергидроза, 


4.— П—ко Н. Я., 22 лет, шофер; поступил в больницу 4 ноября 1937 г. с жалобами 
резкие боли в конечностях, ограничение активных движений в дистальных отлелах вери 
конечностей, полную неподвижность нижних конечностей, невозможность глотания, беззвучи 
голос и понос. В прошлом больной ничем не болел. Наследственное отягощение отрицает. 

2 ноября 1937 г. больной ночью лежал на земле 1!/; — 2 часа. 3 ноября у болью 
повысилась температура и появились парестезии, двигательные и чувствительные расстройс 
в руках и ногах. При поступлении в больницу наблюдались беззвучный голос и затруднен 
глотания. Вскоре к описанным явлениям присоединился понос. 

Больной правильного телосложения, вполне удовлетворительного питания. Кожные покро: 
нормальной окраски, видимые слизистые бледноваты. Границы сердца в пределах нори 
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paua. Язык обложен. Стул жидкий, частый. В остальном со стороны внутренних органов 
особых отклонений от нормы. 
Status nervosus (6 иоября 1937 г.). Зрачки узковатм, равиомерны. Первичные 
зрачков ша свет не вызываются, вторичные — также отсутствуют. Реакции на аккомода- 
и конвергенцию очень слабые. Движения глазных яблок во все сторошы не ограничены. 
почти полная афония. При фонацин обе небные занавески плохо поднимаются. 
ованне ларинголога обнаружило парез голосовых связок. 
Верхние конечности: отчетливая гипотония, пассивные движения в плечевых и локтевых 
ве ограничены. Ограничение активных движений в лучезапястных, пястно-фаланго- 
S межфаланговых суставах. Сила мышечных групп в дистальных отделах резко понижена. 
вине конечности: отчетливая гипотония, пассивные движения не ограничены. Из активных 
А возможны очень незначительное сгибание в обоих тазобедренных, коленных и во всех 
нговых суставах. Сухожильные рефлексы удается вызвать только с правого m. biceps 
brzdi, остальные отсутствуют. Понижение поверхностной чувствительности в дистальных OTAC- 
рук и ног. Расстройство глубокого мышечио-суставного чуветва в пальцах нижних и отчасти 
конечностей. Атрофия мускулатуры #Һепаг, hypothenar, spatii interossei с обеих сторон. 
ость при надавливании по ходу нервных стволов. Гипералгевия на коже грудн н жи- 
(ита. Со стороны тазовых органов наблюдается гејепно urinae. $ | 
Исследование крови: гемоглобина 70%, эритроцитов 4 050 000, лейкоцитов 11 800, палоч- 
7%. Моча в пределах нормы. 
Клинический диагноз: polyneuritis infectiosa. 
# До конца ноября у больного было тяжелое состояние. Больного питали через зонд. Под 
терапии (теплые ванны, Хегкий щадящий массаж, инъекции стрихнина) в начале 
ря состояние больного улучшилось. Расстройство глоташня исчезло, речь почти пол- 
ю восстановилась, мочеиспускание стало нормальным, активные движения в конечностях 
рии наросли. К моменту выписки (4 марта 1938 г.) у больного наблюдались следующие 
я: парез мышц безымянного пальца и мизинца левой верхней конечности, незначитель- 
Бе ослабление мышечной силы сгибателей и разгибателей стоп, отсутствие рефлексов с трех- 
февон мышцы плеча на обеих верхних конечностях, также коленных, ахилловых и подошвен- 
рефлексов, легкая гипалгезия в дистальиых отделах нижних конечностей и менее резко 
реженная гипералгезия в области груди и живота. Отечность и цианоз тыльных поверх- 
стоп B шелушение кожи на нижних конечностях. | 


~ 


+ Резюме. У больного П—ко, как и у предыдущего больного, в патоло- 

еский процесс были вовлечены не только спинномозговме, но и черепно- 

ые нервы. Вегетативные расстройства были выражены более резко. 

‚ PONC того отмечались и трофические расстройства в виде сухости и шелу- 
| Мени кожи. 

Переходя к анализу клинической картивм и этиологических моментов 
 Фаших наблюдений, следует подчеркнуть, что во всех описанных нами CAY- 
яаах был первичный инфекционный полиневрит !. Согласво данным анамнеза, 
· Заболевание ни в одном из наших случаев не развилось после общих инфек- 
ий или интоксикаций. Возраст наших больных молодой, цветущий (за нсклю- 
_ Чением первого больного). Заболевание начиналось остро, с развитием Bhil- 
оой температуры после охлаждения. Эти полиневриты наблюдались в опре- 
Челенное время года— в осенне-зимний период (ноябрь). Наличие переохлажде- 
я в наших случаях сыграло роль провоцирующего момента, изменившего 

матоэнцефалический барьер и создавшего благоприятные условия для вне- 
‚щения в организм вируса. Возбудителем заболевания в наших случаях 
‚Можно предполагать какой-то фильтрующийся вирус. Входными воротами для 
' чфекции могли быть: в первом случае слизистая оболочка десен (при внеш- 
| осмотре последняя была разрыхлена, гиперемирована и кровоточива), 
и втором — слизистал дыхательных путей (перед поступлением в клинику 
al больной перенес воспаление легких), в третьем — слизистая носоглотки (ввиду 
| ЧаАичия в последней хронического воспалительного процесса) и в четвертом — 
оу зистал кишечника. 
т вическая картина во всех наших случаях, несмотря на обилие и не- 
„4 орое разнообразие симптомов в каждом отдельном случае носила типич- 
l для полиневрита характер. Случай второй, наиболее легкий по своему 
к. ‘Аивическому течению, интересен тем, что поражения чувствительности, пре- 
К аот, тестове время под нашим наблюдением находятся еще двое больных с совершенио 
е. OÑ клинической картиной. 
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валировавшие над двигательными расстройствами, очень быстро про 
и наступило полное выздоровление. Последнему способствовало, повидим 
дважды произведенная трансфузия крови. Случай первый интересен не 
наковым развитием симптомов в двигательной и чувствительной сферах ( 
сивные двигательвые расстройства в виде тетраплегии сочетались с о 
незначительными расстройствами поверхноствой чувствительности). 
влиянием соответствующего лечения наступило почти полное восстановл 
двигательных функций. В этом случае остались незначительные резидуал! 
явления. По началу заболевания этот случай несколько напоминал бол 
Гейне - Медина (poliomyelitis anterior acuta infantilis). Третий и четвертый. 
чаи представляют интерес в том отношении, что в патологический про! 
был вовлечен ряд черепномозговых нервов. Кроме расстройств повер: 
стной чувствительности (в четвертом случае не по периферическому ти 
имелись расстройства глубокой чувствительности и астереогнозия. Вег 
тивные расстройства были довольно значительными, особенно в четвер 
случае. В третьем случае мы имели в спинномозговой жидкости нали 
белково-клеточной диссоциации. Регресс процесса в третьем случае проте 
несколько медлевнее, чем в четвертом, где наступило почти полное вос 
новление двигательных функций. 

Так как в наших случаях наступило почти полное выздоровление с 
значительными резидуальными явлениями, то можно предполагать, что п: 
лого-анатомические изменения в периферических нервах протекали преи 
щественно по типу интерстициального воспаления. 

Отсутствие предшествовавших общих инфекций и интоксикаций пог 
ляет рассматривать данные случаи, как случаи первичного инфекционн 
полиневрита, вызванного каким-то нам неизвестным фильтрующимся вирус 

Отдельные симптомы клинической картины описанных нами случаев: 
личие распространенных массивных и симметричных двигательных расстройс 
‚ несовпадение границ нарушений чувствительности с анатомическим хо; 
периферических нервов, сочетание незначительной болезненности перифе 
ческих нервных стволов при давлении с обширными явлениями выпаде! 
в чувствительной и двигательной сферах и появление белково-клеточі 
диссоциации в спинномозговой жидкости — свидетельствуют в пользу тс 
что в наших случаях в болезненный процесс были вовлечены не только пе 
ферические нервы, но и корешки спимного мозга, и что, таким образом, о 
санные полиневриты, по своей патолого-анатомической основе, являю' 
полирадикулоневритами. 


| ВЫВОДЫ 


1. Описанные случаи поражения периферической нервной системы с; 
дует отнести к группе первичных инфекционных полиневритов. 

2. Возбудителем первичных инфекционных полиневритов является какой: 
нам еще неизвестный фильтрующийся вирус. 

3. По всей вероятности, входными воротами инфекции являются сли: 
стые оболочки человеческого организма. 

4. Первичные инфекционные полиневриты, по своей патолого-анатоми‹ 
ской основе, являются полирадикулоневритами. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ДИНАМИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕЙСТВИЙ 
ШИЗОФРЕНИКОВ 


Проф. М. С. Лебединский 
Харьков 
И» Центральною психонввролошческоло института 


Для действия человека особенно характерно то, что оно осуществляет 
определенный, заранее имевшийся план, определенные намерения. Вместе 
с тем, не всегда осуществившееся действие полностью, во всех своих этапах, 
Целиком, совпадает с заранее составленным планом. У психически - больных 
сложное взаимоотношение между планом и действием особенно необходимо 
учитывать. Здесь всячески приходится иметь в виду, что не только план 
больного определяет его действие, но что и движение действия, присущая 
ему невродинамика, определяет со своей стороны самые намерения больного, 
может быть, не в меньшей мере, чем эти последние определяют действие. 

Берце утверждает, что „шизофреническое нарушение актов обнаружи- 
зается в соответствующем изменении сознания собственной деятельности“. 

аже в здоровом сознании далеко не все моменты совершаемых действий 
находят отражение; тем более недостаточно для характеристики действий 
шизофреников изучение лишь изменений, отражаемых в их сознании. Дей- 
‘твие и его переживание, отношение к нему и осозиание его образуют не- 
разрмвное единство. При исследовании этого единства потеря одного из этих 
‘го моментов делает невозможным полное и правильное представление и 
о другом. Вместе с тем, не исключена возможность (и необходимость) попы- 
ток изучения особенностей отдельных моментов этого сложного единства, 
8 частноети, динамической основы действий шизофреников. 

оследнее и является задачей настоящей работы. 

меется существенное различие между действиями, направленными на 
непосредствеыно данный материальный предмет, с одной стороны, и дей- 
Ствилми, имеющими более отдаленную задачу. Действия первого типа, обычно, 
более доступны больным. В связи с этим остановимся сначала на этих 60- 
№е доступных больным действиях. 

онечно, ииже речь будет итти о действиях, при которых не было осно- 
ваний предполагать наличие у больных с самого начала мотивов, эти дей- 
ствия извращающих. Приведем случай, весьма, полагаем, характерный (ма- 
териал взят из работы доц. А. В. Запорожца). 

А. Фед. больна шизофренией несколько лет. Поверхностно контактна. Преобладает разо- 
рая речь. В окружающей обстановке недостаточно ориентируется. Легко возбуждается. 

вогда бывает агрессивна. Работает немного в швейной мастерской, причем ивтереса к ра- 
те никогда не проявляет. Когда ее спрашивают, что она шьет, она обычно отвечает: „не 
знаю, что-то дали, н я шью“. Однажды больная была оставлена одна в комнате, причем неза- 


NCTRO Для нее за се поведением следили (специальная зеркальная установка). Ей предложили, 
черед тем как оставить ее одву, перекладывать спички из одной коробки в друёую. При 
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этом ова должна была, согласно инструкции, брать каждый раз из коробки по три спячки, выкл 
дывать из них на столе букву „А“, а затем лишь эти самые спички класть во вторую коробз 
Так надо было поступать последовательно со всеми спичками. Оставшись одна в комназ. 
больная, действуя по инструкции, сложила на столе последовательно трижды „А“ и пер 
ложила из первой коробки во вторую использованные 9 спичек. После этого большая в 

чала варьировать операцию выкладывания буквы „А“, делая ее более сложной, меняя Me 

ее на столе, увеличивая количество спичек, входящих в одну буквуи т. п. Затем она выкз. 
дывала на столе одновременно ряд разнообразных „А“, уже не вкладывая вовсе спички во BI 
рую коробку. Вскоре после этого больная прекратила работу. 


_ B описанном случае организованное по инструкции действие больнк. 
шизофренией проходит через ряд этапов: 1) сначала больная правильно Si 
полняет задание, 2) позднее, включенные в действие операции выкладыв 
ния букв, отдаляющие достижение конечной цели, и таким образом, здесь ·. 
бессмысленные, приобретают для больной первенствующее значение в си. 
нарастающего снижения влияния конечной цели действия, и 3) действ. 
полностью прекращается, не достигнув намеченной цели. 

Как было уже выше сказано, поведение Peg., только что описаннс 
весьма характерно для шизофреников. В описанном случае инструкция вв 
дила в действие бессмысленную, с точки зрения достижения конечной цел 
операцию. Проведенное А. В. Запорожцем исследование показало, что в де. 
ствиях здоровых взрослых и детей обнаруживается тенденция к сокращению 
даже полному устранению таких операций. Исследованные в качестве контрол 
ного материала больные с органической дементностью в подобных опыт. 
полностью, чаще всего, ликвидировали промежуточную операцию, непосре. 
ственно пересыпая горстью спички из коробки в коробку. Для шизофрев 
ков же наиболее характерным оказалось как раз нарастающее выпячивание с- 
дельной операции за счет снижающегося влияния конечной цели на элемен 
действия. Эта тенденция обнаруживалась не только в таких искусствен 
построенных и провоцирующих шизофреников ситуациях. В этих последњи 
мы получали лишь наиболее благоприятные условия для выявления тенде. 
ции, свойственной и другого рода их действиям. 


Больная Юрч., работая в мастерской, недурно овладела операциями вышивания. Но t 
шив нужный рисунок, она продолжает совершать отдельные операции: вышивает по выато` 
и портит сделанное. Целевая направленность действия иссякла. На этой почве сохранившие 
операции совершаются как бессмысленные. 

Другая большая, которой было поручено подрубливать простыни, начиная правила 
выполнять поручение, далее, если ее не останавливали, прострочив край, вновь на том. 
месте загибала простыню и вновь строчила рядом с прежней строчкой любое количество р 


Также здесь отдельная операция, правильная сама по себе, и с само 
начала действия подчиненная единой цели, заданию, постепенно освобожр 
ется от этой зависимости и теряет свой смысл. 

Нарастающее снижение целевой направленности действия шизофрени 
обычно прерывается периодами некоторого повышения этой направленност 
Действие приобретает как бы волнообразный характер; причем тенденц 
к истощению целевой направленности действия, и этим самым —к его обе 
<мысливанию, а затем и к затуханию и отдельных операций, является, больш. 
частью, явно преобладающей. 


Больная А. Горб., так же, как и А. Фед., давно больна, дефектна. Она (такше наход» 
одна в комнате) должна брать со стола из лежащей здесь кучи спичек по четыре, выклал 
вать из них каждый раз квадрат, а затем по четыре же класть в коробку. Выложив несколь 
квадратов и переложив спички в коробку, согласно инструкции, больная начинает выкладывг 
на столе одновременно по 2 — 3 квадрага, лишь после этого перекладывая использования 
здесь спички в коробку. Позднее больная выкладывает на столе из 25 спичек весьма прич : 
ливую фигуру. Переложив эти спички в коробку, больная выкладывает ряд еще более САОЖН 
фигур из спичек, резко замедляя благодаря этому заполнение коробки. 


Несомненно, в последнем отрезке действия для больной резко измен 
лось заданное отношение между операцией выкладывания квадратов и п 
рекладыванием спичек в другую коробку, как конечной целью. 
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Промежуточная операция занимает в действии больной непредвиденное, 
сиюстоятельное место. Освобожденная в какой-то мере от целевой зависи- 
ихта эта операция больной варьирует и усложняется: действие, рассчи- 
mme минут на десять, уже длится свыше сорока минут. Но затем больная 
возвращается к цели действия, смешивает выложенные в фигуры спички 
со спичками из кучи и горстью перебрасывает их в коробку. 

Количественво весьма значительный материал по анализу динамики дей- 
mas шизофреника, как в условиях доступного им труда и повседневного 
та, так и в экспериментальмых условиях, дает основание характеризовать 
зу дивамику как преимущественно динамику волнообразного угасания или 
кющения действия, причем, прежде всего, а иногда и главным образом 
узханию подвергается целевая направленность действня. Отдельные же опе- 
сиин нередко переживают осмысленное целенаправленное действие и или 
ггодоажатот, варьируя, совершаться как бессмысленные, или стереотипизи- 
pora. Впрочем, ослабление связи со смыслом единого действия нередко 
иставляет больного вкладывать в совершаемые операций новый смысл, про- 
атованный патологическими установками больного, или какими-либо внеш- 
өни особенностями проводимой операции и используемых материалов. Oco- 
ино резко тенденция к волнообразному угасанию или истощению проявля- 
mca в действиях кататонической группы шизофреников. 

Приведем соответствующее наблюдение. 


Больная Тищ. недавно заболела. Ей 25 лет. Она мало движется, почти вовсе ме roso- 
pr Когда к ней обращаются с вопросом, она, как правило, поднимает обычно опущевную 
rasy и обращает лицо к спрашивающему. При повторных вопросах она уже остается не- 


Этой больной было предложено отобрать из ряда карточек все изображения животных. 
Ульвая векоторое время остается неподвижной. Затем без дополнительного вмешательства 
ума качинаст медленными движениями перебирать карточки, не отбирая их. Скоро и это 
pise прекращается. Больная еще некоторое время продолжает смотреть на картинки, а 
ити отворачивается от них. 

В другой раз, когда больная под влиянием имсулинотерапни находится в несколько луч- 
эт состоянии, ей предложено выкладывать из спичек букву „А“. Сначала больная ие npu- 
epuer к действию. Врач поворачнвает больную к столу, кладет ее правую руку на стол и 
зитершет инструкцию. Больная берет три спички и складывает их в форме буквы „А“. Затем 
гіствне прекращается. Инструкция врачом повторяется. Это не дает результата. Врач кладет 
my больной на спички. Такое приближение к предмету действия опять явно облегчает NO- 
синие. Больная берет четыре спички. Кладет три из HEX параллельно друг другу, а одну 
а: ма. Затем выкладывает букву „А“ и прекращает действие. Инструкция повторяется 
боусоевно. Врач опять кладет руку больной на спички. Она их короткое время бессистемно 
хребарает, выкладывает три спички в новую фигуру, берет одну спичку в рот и застывает. 
5 злышейшем продлить действие никак не удается. 

Эта же больная, выходя однажды из кабинета, толкает слегка дверь, чтобы ее закрыть. 
ltor недостаточем, но больная больше дверь не толкает, а делает в воздухе несколько 
самі движений, ие доходящих до двери. 


Здесь, мы видим, действия быстро иссякают, предварительно испытывая 
ущественные извращения. Низкий уровень дееспособности обнаруживается 
' больных нередко с самого начала, в частности —в извращении задания, 
‚ прощении его. Физическое приближение к предмету действия на некото- 
хе время облегчает действие. Позднее и это не помогает. 

Возможно, что иногда сходные и незавершенные операцим упрочиваются 
в леятельности шизофреника и становятся постоянными. Так, мы наблюдали 
layat д-ра И. С. Гуревича) больную, в прошлом — пианистку, которая He- 
JIKO садилась за рояль, но производила движения рук и пальцев, сходные 
с теми, которые производят при исполнении на рояли, касалась пальцами 
uaim так слабо, что звука не получалось. 

Чем сложнее для данного больного действие, чем отдаленнее его пред- 
ит, тем скорее оно разрушается, нередко до своего эмпирического начала. 
Ho и в относительно очень простых действиях весьма значительного большин- 
‘па шизофреников нетрудно увидеть волнообразно-угасающую динамику их. 
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В этом убеждают полученные нами материалы кимографической запис 
простых повторных произвольных движений пальцев, совершаемых больным 

При соответствующем исследовании больному предлагалось длительн 
равномерно нажимать пальцами на пластинку находящейся перед ним пневы: 
тической камеры, соединенной с барабанчиком Марея. 

Конечно, такие однообразные движения не имеют настоящей конечно 
цели и лишь условно образуют действие. В таком действии место едино 
руководящей цели занимает единая формула движений, которая входит 
систему их кортикальной регуляции. Как цель, так и такая единая формул 
двигательных (корковых) актов, обусловливают единство действия. В OTE 
шении корковой регуляции, таким образом, пелевая установка и единая дв! 
гательная формула — весьма родственные, можно думать, механизмы. 


Рис. 1 


На рис. 1 приведен типичный отрезок кимографической записи таких. 
жений здорового человека. Значительная равномерность и ритмичность дв 
ний, определенная форма кривых отдельных движений показывают, что фоб! 
движения здесь достаточно устойчива. Не станем приводить образцы 1 
записей, полученных при исследовании психически больных-нешизофрени 
Скажем лишь, что при отсутствии резкого моторного возбуждения, при 
статочной доступности этих больных, допускающей настоящее исследов 
большей частью результаты исследования мало отличаются от того, что 
исследование здоровых людей. У значительного же большинства исследова 
ных шизофреников (свыше 100 чел.) результаты‘ исследования моторики пс 
описанному методу весьма своеобразны и сходны между собою. 


Рис. 2 


На рис. 2 приведен отрезок кимограммы, полученной при исследовании 
процессуальной шизофренички Нат. (галлюцинаторно-параноидная форма). 
Здесь, и это характерно для произвольной моторики шизофреников, явственно 
выступает именно отсутствие единой, прочно сохраняющейся формулы про- 
извольного движения. На кимограмме видны резкие и частые колебания 
интенсивности движений (высота кривых), а также скорости их (ширина). 
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| Обычно на кимограмме можно проследить как нарастание неравномер- 

и интенсивности, скорости, ритма движений, так и то, что интенсивность 

вых движений в среднем идет по убывающей кривой. Истощение дей- 

вя чаще всего выражается как в нарастающем нарушении единства фор- 

лы движения (резкие и частые смены высоты, ширины и типа кривых), 
н в постепенном снижении интенсивности движений, 


_ На рис. 3 и 4 приведены отрезки кимограммы, полученной прн исследовавии больной 
Ова больна 5 месяцев кататонической формой шизофремни. Лишь недавно она вышла 
упора. Больная малоподвижна, спокойна, говорит мало, спонтанно — никогда. 

iHa рис. 3 дана запись ее движевий в первую минуту исследования, а на рис. 4 — 
аторую минуту того же исследования. Легко увидеть, что вначале первой минуты нажимм 
ой почти равномерны. Но скоро 
- заметные перерывы в дей- 
ни. Характериы колебания интеисив- 
№ зо вторую минуту исследования. 
№ с тем, при наметившемсл здесь 
Беки единства действия, наступает и 
перестройка, и качественная де- 
Иция движения. 


К ледует указать, что это Ha- 
моющее снижение действия 
МЕ приведенном случае, и в 
беинстве аналогичных, не CO- Рис. 3 
дается субъективно чув- 
усталости; оно не означает также`необходимости окончить действие — 
ржет продолжаться на некоем сниженном уровне, и в данном случае 
одолжалось еще долго. Таким образом, отмечаемое угасание не может быть 
сматриваемо как утомление. Укажем также, что утомление у здоровых 
людей и астеничных больных-неши- 
зофреников на кимограмме не на- 
ходнло такого выражения, как уга- 


[ Ш camme действия у шизофреников. 

| Среди исследованвых нами ши- 
od N зофреников были больные ис более 
E резкими (но того же типа) наруше- 


нилми, чем у больных Нат. и Коф. 
Лишь у небольшой части больных 
мы вовсе не обнаружили отмечен- 
ные выше нарушения произвольной 
. Иногда исследуемое действие слишком легко для больного, 
на нем обнаружить характерные нарушения. Иногда же анализ 
Moi записи дает основание говорить о наступившей стереотипизации 
ений, автоматизации их, сопряженной с трудностью быстро приоста- 
производимые движения. Такая стереотипизацил с возможностью 
должать движення без устали, чрезвычайно долго, имеет иногда место 
нескольких исследовамий, т. е. после образования „автоматизи- 
анного“ навыка, когда в регуляцию движений вовлекаются новые OTHO- 
во низшие механизмы и преимущественно у больных, близких к HC- 
Мвому состоянию. Большей частью уровень нарушения моторики нахо- 
MICS в известном соответствии со степенью и характером клинических 
явлений, на чем мы здесь подробнее остановиться не сможем. Приведем 
Ъ в связи с этим образец более легких нарушений. 


Рис. 4 


На рис. 5 и 6 приведены отрывки кимограммы 16-летней больной Aor., заболевшей два 
А тому назад. Процесс протекает очень мягко. Диагноз казался спорным. Больная скоро 
pr через три месяца поступила с новым в. на этот раз 3HAYHTOAbAbIM сдвигом. 
_ На рас. 5 даны движения Лог — ой в начале заболевания ое вторую минуту, а на рис. 6— 
"РЕЋИ минуту того же исследования. Первый из этих рисунков не дает никаких оснований 
MID движения патологическими, но на третьей минуте обнаруживается значительное CHH- 
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жение интенсивности движений и выражениая неравиомерность этой интенсивносты. П 
незначительной выраженности процесса в моторике весьма незначительные нарушения бы 
обнаружены лишь относительно моздно (третья минута). 

На рис. 7 приведен отрезок кимограммы (пятая и шестая минуты) больной-кататомих 
Пинк. с характерной для кататоников быстро и резко снижающейся интенсивностью движен 
и выступающими на этом фоне волнами, вернее, здесь, взрмнами, подъема интенсивности. 


Из 92 многократно исследованных по описанному методу больных-шиз 
фреников у 59, т. е. у 64%, в отдельных исследованиях угасание интенси 
ности нажимов в четыре минуты снижало среднюю высоту кривых до ?;, 
даже ‘|, первоначальной высоты. Среди 67 процессуальных, в большой мер 
свежезаболевших больных, этот процент был равен 67. Из 25 дефектных хр 
ников — 56%. Из 45 психических больных (нешизофреников) контрольн: 


группы такое резкое снижение обнаружено у одной депрессивной больной (27 


Рис. 6 


Если рассматривать угасание интенсивности не изолированно, а вмест 
с особо характерными для шизофреников — достаточно резкими — колеба 
ниями высоты кривых и с нередко у них нарастающими нарушениями фори 
кривых, то характерность для шизофреников такой кимозаписи исследовав 
ных серий произвольных движений станет еще ‘выше. 


Рис. 7 


М 


Чтобы закончить здесь с данными исследования произвольной моторики 
еще укажем, что при несколько измененной инструкции, согласно которо! 
больным следует производить нажимы возможно замедленно, обнаруживается 
обычио дополнительная возможность убедиться в нарастающей неустойчи 
вости целевой направленности. На рис. 8 приведен отрывок кимограми: 
исследования больной Шклов. при такой измененной методике исследования 
Приведена запись первой и второй минут исследования. Больная в полно! 
соответствни с инструкцией начинает с значительно замедленных Hazi 
мов. Но на приведенном отрезке кимограммы видно, что данная целевая усті 
новка то больше воздействует на движения, то меньше (различная ш“ 
рина кривых на кимограмме). Такого рода запись замедленных по инструкций 
нажимов мы получали до сих пор только у шизофреников. 

Приведенные кратко данные исследования моторики, таким обр: 
зом, так же как приведенные данные исследования более сложных, целевых 
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ий, показывают, что действие у шизофреников, особенно хроников, 
|аруживаст тенденцию к своеобразному угасанию. Это угасание идет по 
ой кривой, где часта смена западений и подфемов. Угасание или 
touesse действия прежде всего нарушает единую направлениость дей- 
я, обусловленность отдельных операций единой целевой уставовкой или 
тательной формулой. В лишенных в известной мере такой единой напра- 
јенности действиях или произвольных движениях легко нарушается их осмы- 
ность или — целесообразность, устойчивость. Отмечая и в более слож- 
ри в более простых действиях шизофреников столь часто высокую вариа- 
>, изменчивость или волнообразность уровня их, нельзя ме заметить, 
эта особенность широко характеризует и всю жизнедеятельиость этих боль- 
k Давно известны резкие колебания пульса у шизофреников. Наш mare- 
зл позволяет думать, что при остром процессе, при больших нарушениях 
психике и эти колебания в пульсе достигают наибольшего размера. Ряд 
кледований последнего времени показывает особенно высокую вариабиль- 
ет у шизофреников и всех почти вегетативных реакций, морфологии крови, 
ооэнцефалограмм, порогов чувствительности. В наиболее сложной xop- 
Мой деятельности эта вариабильность особенно проявляется по мере 
мия — снижения корковой регуляции. в, 


ә 


Рис. 8. 


Перейдем к рассмотрению нанболее высоких — речевых актов. 
Исследование речи шизофреников показывает, что и речевая их деятель- 
> так же волнообразно угасает или истощается как ручное действие, 

естественно, здесь наиболее выступает постепенно снижающаяся 
мость отдельной операции — значения отдельного слова, от единого 
ИЩ со смысла, постепенное нарастание обессмысливания речи‘. | 
“Приведем иллюстрации нарастающего обессмысливания речи шизо- 


— Что значит „светлая голова"? 

— Человек, который культурно развит. 

— Культурный человек это— „светлая голова“ 7. 

_ — Ну, как вам сказать, седой человек — это светлая голова, старичок — это „светлая 
мова‘. Вы меня поняли 2 

į — Что же такое — „светлая голова“ 2 | 

— Ну, человек с высшим образованием, иу, профессор Ю.; у нас в клинике Иг. тоже 
голова (Иг. — блондин). 

— У него седая голова 7 

— Откуда я знаю. 

— Профессор Ю.— человек больших знаний; он — „светлая голова“? (Большой молчит). 
Чему вы не отвечаете? (больной молчит). Вы на меня обиделись ? 

ис — Да вы меня лучше отравите; что я разве убил кого? (умолкает, остается сидеть в Be- 
дзажеой позе, застывает). 


® Больной (хроник) на первый вопрос ответил осмысленно; этот его ответ 
АшЗОК к правильному. На второй вопрос больной отвечает уже значительно 
Друке. От условного смысла больной опускается здесь к непосредственному 
юмыслу слов. Третий ответ уже характеризуется типично шизофренической 


1 Подробнее о речи шизофреника см. в статье автора, помещенной в ж, „Сор. психоневро- 
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деструкцией. Здесь сосуществуют разные значения слова: речь B значител 
ной мере обессмысливается. Дальнейшие вопросы приводят к полной нево 
можности отвечать, аффективному взрыву и затем — застыванию. | 

Приведем другой случай. | 

Больная Мил. (педагог, хроническая шизофревил), объясняет по просьбе врача смы 
пословицы: „Куй железо, пока горячо“. Несомненно, эта задача для больной, дефектной шиз 
френички, трудна. И угасание здесь выступает весьма явственно. Сначала больная отвеча 
на вопрос так: „Пока явилась мысль, запиши ее, а то опоздаешь“. Ответ этот не вые 
Больная не раскрывает общего смысла пословицы, а оказывается лишь способной иллюстр 
фовать этот общий смысл частным случаем. Но случай этот больной подобран правилы 
в соответствии с условным смыслом пословицы. Врач просит больвую объяснить все же сим 
пословицы полнее. Больная говорит: „Куй железо, пока горячо“. „Пока горячо, куй, а пой. 
нельзя ковать“. Эгот ответ уже ниже первого. По сути, больная в этот раз ограничивает. 
пересказом пословицы. Врач повторяет свой вопрос, и на этот раз больная уже отвечает 6t 
смысленно: „солнце греет мысль и может расплавить ее". „Причем же здесь пословяца?“ 
спрашивает врач. „Не знаю, не могу ответить“ — говорит больная. В бессмысленном отве 
больной ‚легко обнаружить слияние идей, заложенных в первых двух ответах. Первоначальй · 
задача уже не определяет здесь речево-мыслительную операцию больной. Больная реша. 
в этот раз лишь самую общую и формальную задачу: вообще ответить на вопрос. Для этб | 
она производит операцию с двумя последними своими мыслями, сливая их в единую логи: 
скую форму. Речевая операция формально сохранилась, а осмысленность ее исчезла. 7 

Так, действие шизофреника проходит, как это можно весьма часто ( 
всей очевидностью установить, от верхнего для данного больного уров: 
деятельности до нижнего уровня. Само собою разумеется, что часто 9) 
схема действия перестраивается под влиянием разных привходящих услови 
Уровни порогов деятельности у разных больных в разных стадиях болезі 
весьма различны, и меняются вместе с движением процесса, являясь его Bt 
ражением. Стихание процесса на той или иной. стадии приостанавливает 
вариативность уровня этих порогов и этим самым — диапазона действий да 
ного больното. Изменение состояния больного к лучшему, обычно, как м. 
это видели у успешно леченных больных, ведет к повышению уровня, ка 
нижнего, так и верхнего, порогов отдельных действий, одновременно расширя 
объем возможной для больного, правильно им выполняемой деятельност 
Но и при хороших ремиссилх, без значительного дефекта, при болршд 
расширении объема хорошо выполняемых действий, при весьма значительно 
высоте верхнего порога деятельности больного, можно иногда наблюда1 
движение действия по угасающем типу, конечно, при достаточно высоко 
уровне и нижнего порога этого угасающего действия. z | 

Имеющиеся у вас письма шизофреников также обнаруживают нарастак 
щий уход от задачи, поставленной вначале. Нередко, одновременно с обе 
ємысливанием письма, снижаются постепенно н формальные его качество 
почерк, иногда — грамотность. 

Как и в ручных действиях, в речи у больных с разиым характером прс 
десса и размым уровнем нарушения — задачи различной относительной дл 
ывх трудности и в различных условиях влекут обессмысливание, наступаю 
yee с разной быстротой и полнотой. 

Нередко и в восприятии шизофреников можно обнаружить то же угасани 
деятельности. Так, больная Нов. (параномднал форма; хроник) смотрит и 
изображение собаки и правильно говорит: „собака“, но этим не доволь 
ствуется. Она продолжает: „нет, это лисица“. Рисунок совершенно не noxos 
на лисицу, но больная теперь настаивает на своем неправильном восприл 
тии изображения. Таким образом и здесь очевидно движение от высшегс 
действия к относительно низшему. 

Остановимся еще на материалах исследования запоминания шизофрени- 
ками речевого материала. 

Проведенные различными исследователями наблюдения показали, что 
количество удерживаемых одним и тем же человеком в памяти отдельных, 
не связанных между собой по смыслу, слов, от случая к случаю, колеблется. 
Это касается и здоровых, и больных. Но исследование обнаруживает, что 
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у шизофреников эти колебания бывают особенно значительны. При этом, 
при всех колебаниях эффективности запоминания, последовательное запоми- 
нанне и воспроизведение шизофрениками нескольких рядов слов обнаружи- 
зает с частотой и выразительностью, не встречавшейся нами у нешизофре- 
чикоз, нарастающее снижение этой эффективности. 

Больная Н. (паран. форма, хроник, 35 лет, высшее образование) при после- 
довательном запомишании и воспроизведении зачитываемых ей слов, дает 
по 20 рядам из 7 слов в каждом такие результаты (числа показывают коли- 
чество правильно воспроизведенных слов из каждого ряда; там, где есть 
знаменатель, он показывает количество ложно воспроизведенных в ряду слов): 
5,611, 6, 0, 5, 7, 5, 5/1, 3/3, 4/1, 5/1, 3/3, 5/1, 4/1, 6, 3/1, 3/2, 311, 4/1, 0. 

Первые три ряда больной воспроизводятся на высоком уровне. После 
одното резкого снижения, где можно думать и о случайном отклонении 
внимания, опять следуют четыре ряда, достаточно хорошо воспроизведенных. 
В воспроизведении же последующих рядов резко преобладает значительно 
сниженный уровень. В приведенных результатах нельзя не увидеть волно- 
образно нарастающее снижение количества правильно воспроизводимых слов 
83 последующих рядов. Редкие при воспроизведении первых рядов случаи 
ошибочно воспроизводимых слов в дальнейшем резко учащаются, так же 
явно выражая нарастающее снижение действия. 


Другая больная Гал. (23 года, среднее образование» хроник, параноидная форма) воспро- 
азводит те же 20 рядов слов так: 7, 3, 6, 5, 4, 5/2, 5, 4, 3, 4, 4, 4; 3, 5, 5, 4, 5, 5, 4, 3. При 
более высоком, чем у больной Н. уровне запоминания, у больной Гал. так же очевидно 
золнообразное угасание процесса запоминания. Начав воспроизведение (первый ряд) на ma- 
х<имальном уровне, она сразу с него спускается, чтобы больше его не достигнуть (такое 
твлевне вами до сих пор наблюдалось лишь у шизофреников). Поднявшись вновь в третьем 
ряду до воспроизведения 6 слов, больная в дальнейшем не может достичь и этого уровня. 
Начиная с восьмого ряда, в большинстве рядов больная воспроизводит лишь по 3 или 4 слова. 


При более остро текущем процессе мы большей частью наблюдали ме- 
gee выраженной тенденцию постепенного снижения результатов, но здесь 
обычно более резко были выражены колебания эффекта от одного ряда 
к другому. У кататоников и при исследовании памяти резкое, часто полное, 
истощение действия наступало особенно быстро. 

В отношении исследования памяти шизофреников укажем еше на одну 
особенность. Весьма значительная часть исследованных шизофреников обна- 
ружила при относительно высоком уровне запоминания (в начале его) и вос- 
произведения отдельных, не связанных по смыслу слов, резко сниженную 
способность запоминания осмысленных фраз или содержания рассказов. 

Приведем один пример. Больная Гельш. (хронически больная, 47 лет) запоминает 12 на- 
заашных ей слов после того, как ей их прочитали 5 раз. Тут же, вслед ва этим, больная 
зосле 10 повторений запомнила 8 весьма трудных для запоминания чисел: 5, 394, 12, 6346, 
8, 293, 47, 8531. Затем больной было прочитано две фразы: „в очень жаркий день приятно на- 
ваться холодной воды“ и „в школу, где училась Дуня, пришла с фабрики работница, чтобы сде- 


дать доклад о летней площадке“. Первую фразу больная запоминает после однократного про- 
ушывания ее, вторую же — лишь после 5 повторений. Уже эти данные заслуживают внимания. 


Запоминание отдельных слов и чисел идет у больной во всяком случае 
до наступления угасания запоминания при переходе к новым рядам слов 
ж чисел не хуже, чем у здоровых людей со средней памятью. Не прихо- 
ATCA уже и говорить о сравнении этой части только что приведенных 
данных с данными, получаемыми при исследовании дементных „органических“ 
больных, которые обычно ни при каких условиях не запомнят столько слов 
в особенно чисел. Более же сложную из фраз больная запоминает хуже 
любого здорового человека и очень многих исследованных „органиков“. 
уступающее здесь своеобразное отношение между запоминанием материала, 
связанного в единое смысловое целое, с одной стороны, и материала, раз- 
розненного, с другой стороны, становится значительно более ярким на сле- 
дующий день, когда больной было предложено опять вспомнить, что она 
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вчера запомнила. Она безошибочно воспроизвела все 12 слов и все 8 чис 
обнаружив здесь прямо исключительную память. 

Но не говоря уже о более трудной фразе, и более легкую фразу тепе 
без помощи врача больная воспроизвести не может. 

Такие результаты исследования памяти весьма часты у шизофреник 
Если проследить, как повторяют фразу эта и другие больные до того, к 
они ее заучат или после того, как они ее опять забудут, то легко убедить 
что они ее запоминают не через усвоение единого смысла, а сохраняя ц 
имущественно разрозненные слова. Повторяя фразу, они эти слова неред 
бессмысленно переставляют, меняют в них падежи, пропускают в фо 
какое-либо необходимое для смысла слово. Можно думать, что причиной эт 
является та же невозможность построить единое целеустремленное и ось 
сленное действие, без чего невозможно уловить смысл, особенно, больш 
осмысленной фразы. Необходимый здесь сложный, единый, системный ; 
распадается на отдельные операции-элементы, и, следовательно, разрушает 
Таким образом, весьма разнообразные действия шизофреников обладают, : 
мы пытались показать, общей чертой: своеобразным волнообразным у 
санием — истощением деятельности, в основном, происходящим, можно | 
мать, за счет высших кортикальных ее регуляций. Это истощение приво; 
к обессмысливанию производимых актов. 

Нет оснований думать, что характерная динамика действий шизофрен; 
охватывает лишь те действия, которые реализуются в двигательиом ап 
рате. Надо думать, что акты „внутренние“, мысли про себя, переживак 
имеют сходное течение. Больше того. Вынесенные акты обычно прочне 
доступнее и у здоровых людей, и у психически-больных, чем акты невы 
сенные. Поэтому, закономерно предположение, что эти поєледние акты 
рушаются у шизофреников и скорее, и полнее. Совсем недавно К. Цукк 
показал, что у шизофреников произвольно вызванное представление держи 
неустойчиво и вызванное раз часто повторно уже не вызывается. 

Не станем на этом останавливаться здесь подробнее, но укажем, что 
нескольких больных мы могли ясно видеть генетическую связь таких яв 
ний психопатологии шизофрении, как галлюцинации или возникновение ге 
френической манерности с явлениями истощения деятельности. У боль 
Mox., Bap., Сер.— давних шизофреников, слуховые галлюцинации заметно у 
ливались в момент большой интеллектуальной нагрузки, когда в дейст 
явно выступали явления угасания. В. А. Гиляровский обращал также вни 
ние на усиление галлюцинаций при интеллектуальной работе. 

Угасание отдельных действий постепенно генерализуется. При этом 
некоторый период времени качественно снижаются все действия больн‹ 

Описанное нарушение актов не может не оставлять прочных сле 
в личности больного, в аффективной ее сфере. Влияние динамики вол 
образного угасания действия поэтому должно обнаружиться и на мотиви 
вании действий, и на структуре действий, сделавшихся привычными, и 
отношении больных к собственным действиям. 

Являясь выражением своеобразного изменения мозговых процессов, 
намика волнообразного угасания действий шизофреников подводит нас впл 
ную к природе этих процессов. Но всякое изменение мозговой фувки 
надо думать, не выражается в психике однозначно. И ни динамика дейст 
шизофреника, которую мы попытались здесь описать, ни какой-либо дру 
единый механизм, конечно, неспособны порознь взятые раскрыть все бо! 
ство психопатологии и мозговой патофизиологии шизофрении. 

В описанной динамике действий шизофреников можно, думается, ви; 
существенный, весьма часто четко выступающий, момент патопсихологи 
мозговой патофизиологии шизофреников. 


1 К. Zucker. Arch. f. Psych. u. М. Ва. 110, Н. 1, 1939. 
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Из Ш психиатрической клиники (директор проф. Е. А. Попов) Центральною 
психонееролошческою института 


Несомиенное терапевтическое действие маляриотерапии прн прогрессив- 
ном параличе дало повод использовать терапевтическое свойство лихорадки 
в при шизофрении. 


Для этой цели были испробованы различные средства: малярия, молоко, сапровитан, ту- 
беркулан, пирифер и др. . | 
‚ Оеобый интерес вызвал со времени открытия глютатнона Норкпзом m работ Mayer- 
Bisha серный препарат, рекомендуемый датчанином Ѕсһгоейег'ом. Сера привлекла внимание 
в потому, что она выгодно евязывает гиперпирексию с целым рядом биохимических, еще не 
совсем точно доказанных воздействий на обмен веществ у шизофреников. Средство было 
примевево при шизофрении Markuse и Kallmann, Schroeder, за] прег, Мепа аса, Nutini, Minski, 
Мот, Vanelli, Ме Cowan, Loberg, Langelüddeke, Волоховым, Старокотлицким, Гро н Сегмано- 
зым, Шмайн, Арутюновым и др. Они сообщают о выздоровлении или улучшении в связи 
с лечением серой. | 
Механизм терапевтического действия остается недостаточно разъяснениым. По мнению 
OXABI авторов сера повышает обезъяжнвающую способность организма (Cowie -Parsons - Raphael, _ 
Klemperer, Targowla, Rosenthal, Jaschke, Unzuki, Osotte и др.). 
rg говорит в своих работах, что сера имеет действие, сходное с инсулином, так как 
во Àbel - бе по'у она составляет часть молекулы инсулина. 
| Gordonoff, Bürgu, Földes, Minski и др. доказали, что сера производит гипогликемическое 
иаствие, наступающее через АА час. после инъекции. | 
оторые исследователи * наблюдали изменения гемограммы крови Вичапо, Otto 
з Оуеда). Они отмечают у шизофреников токсические формы лейкоцитов с ядрами пикноти- 
WENE, реже зернистыми, крупными, гиперхроматическими и базофильными. После приме- 
жения серы эти формы исчезали или редуцировались. 
оры монографии о сере Гоерег и Вагу говорят, что сера действует на печеночные 
Метка, улучшая их питание, поддерживая и усиливая их деятельность. 
дег, как и ряд других авторов, считает, что сера, вводимая в организмы, способ- 
‘тут образованию реакции, при которой происходит распад белков. Виззоп, УЛезеп 
епз, Kirschbaum и Bolsi считают возможным принять как рабочую гипотезу, что сера 
MET косвенно на внутренние органы посредством тканевых протеидов. Могазкок и Ewald 
Лазмвают, что лечешне серной лихорадкой только подготовляет почву для психотерапевти- 
ческого воздействия на больного вследствие возникающего чувства болезни. Rizzatti, Пеђепз 
2 Šiniscalchi считают, что у шизофреников нарушен гематоэнцефалический барьер и что ги- 
Перпарексия, вызванная серой, изменяет проходимость барьера, чем и объясняется терапев- 
ческий эффект. i 
Ратнер связывает действие серы с изменением установки вегетативных центров. Также 
Е 00 мнению Гапрејбадеке при серной терапии происходит перестройка организма. Имеет ли 
сера специфическое действие, этого автор не знает. Известно, что в организме человека 
_ вольно большом количестве находится органически связанная сера, именно в виде серы, 
"одящей в состав белковых веществ, точнее говоря — в состав цистеина. 
терапии сера употребляется преимущественно как неорганическая, большей частью 
чаементарная. Понятие о способе действия элементарной серы дают работы НеНег’а. Он обна- 
РУКА в опытах на животных, что введенная интравенозно элементарная сера претерпевает 
> аки редукцию в сероводород, что было найдено и раньше (Оегге! - РаНадот). Флейшман 
47, Что сероводород, так же как и глютатион, является активатором протеолитических 
продесесв, во сероводород производит и токсическое действие; токсикоз, говорит ош, зависит 
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i 3 
от редуцирующей силы тканей и от количества введенной эдементарной серы. Таким обр 
механизм действия серы является предметом споров и догадок, эмпирически же примене 
ее в клинике для лечения шизофреников дало. по мнению ряда авторов положительный 
зультат. | о | | 
Е Впрочем следует отметить, что сбозвачения, какими пользуются авторы, сообщая 
эффективности лечения, очень разнообразны, неточны и произвольны. Что касается рен 
сий, то Claude и Dublineau призывают к осторожности в суждевии о достигнутом эффе 
ввиду частоты спонтанных ремиссий при шизофрении. ` ` о. 
Даем сводную таблицу результатов применения серной терапии при шизофре 
(таблица 1). | | ео | 
| , гы | ‚ Таблица 
Эффективность лечения серой по данным разных авторов 
| i 8 


Ем 
| 5 5 Давность 
Фамилия автора Эффект |“; | Примечание 
| | =° | процесса . | 
22|. 
За] псег Улучшение 16| Свежий А 5| Неблагопр. 12,5 
Minski | — 20) Не указано Считает серную кислоту! 
i | ходящей для устранения 
. буждения 
Mori — — о Редко наблюдал хорошие 
вультаты 
Ме Cartan Улучшение | 23| Не указано 
Маге! = — — Считает серную терапию ) 
ходящей для устранения 
буждения 
Fenwick Улучшение | 30 _— 
Сегѕоп с 59 — _ Неутешительные результат 
‚ Peseriko я 40 —– 
Claude и Dublineau Ремиссия | 34 — Неполных ремиссий 7 и 
| удавшихся 14 
Ме Cowan и Nordskot Улучшение | — Свежић. У хроников 29,6% 
Loberg Е 62| Хроник У хроников длительность 3 
левания 8,8 года 
Langelüddeke А 1351 | "е У контрольных 30% 
Markuse и Ка тапп Ремиссия 40 — | 
Волохов 5 — — У 35% улучшение физичес 
и психического состояни 
46% без изменения 
Старокотлицкий 5 — Свежий . _ Заметное улучшение у 35—4 
l | без изменений у 10% 
Гро и Сегманов š — — Улучшение 11, без изм 
ний 10 
Шыайн и Арутюнов р 37| Свежий 595% длительн. больше год 
14,3% нестойких, без рез) 
тата 26,7% 
Улучшение 32,1%, без изме 


ний 30%, ухудшение 21,2. 


Смородинскал i 150! z 


Наша работа имела следующие задачи: 

1) Проверить результаты сульфуротерапии на ‘большом материале. 

2) Проанализировать в качестве контрольного материала эффект ц 
бывания в клинике больных, леченных другими средствами. 
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ВР R | 
3) Насколько возможно — выяснить механизм действия sulfuris depurati 
разных формах шизофрении. . | | 
Методика лечения серой довольно разнообразна. 


Loberg (1927) применял 1% масляный раствор серы, но впоследствин перешел к приме- 
30 анестезульфа, в котором выгодно связывается сера и анестезин. 

Автор начинал с 2 куб. см и делал инъекцию каждый второй день. Если температура 
ауживала тенденцию к снижению, он прибавлял 1 — 2 куб. см. Максимум введенного за 
к раствора сульфозина — 50,0 и анестезульфа — 100,0. Claude и Dublineau употребляли 
рмствор серы и чередовади инъекции его іс инъекциями солей золота. Количестве вве- 
зй серы авторы не указмвают. Santangelo комбинировал инъекции серы и 3 — 4 куб. см 

s Он считал, что так достигается большее повышение температуры. Schroeder получил 
зельные результаты после сульфозиновых клизмы. Температура в таких случаях повыша- 
эю 40°. Волохов давал 125 раствор серы в масле, начиная с 1 куб. см, повышая каждый 
n 1 куб. см. Всего вводил 76 куб. см в течение 10 — 12 инъекций, Старокотлицкий ma- 

в 16, доводил до 10,0 и неёколько инъекций давал в этой дове (10,0). Вась курс co- 
мал 18 — 20 инъекций. Гро и. Сегманов начинали с 3,0; потом брали 5,0; 8,0; 10,0 в 8 
ми по 10,0. Всего 12 инъекций, количество серы было равно 106,0. Шмайн и Арутюнов 

к детям с 0,5 и доводили до 10 — 12,0. Всего вводили 48,0 — 52,2 1% sulfuris depu- 
з оливковом масле. м 

Мы пользовались 1% ‘раствором sulfuris depurati в оливковом масле с добавлением 
нестезина для уменьшения! болезненности. Начинали с 2 куб. см н, повышая дову на 
си при каждой инъекции, доводили ее до 10 куб. см. Всего вводили 54 куб. см. 


Наш материал охватывает 150 случаев, прошедших через бывш. V, 
se Ш психиатрическую клинику Центрального психдневрологического HH- 
syta. ' Ea | 

Контрольный материал представлен 161 случаем, наблюдавшимся в этой 

ике в 1933 — 1937 гг. | 

Распределение по формам заболевания и возрасту можно видеть из сле- 
щеё таблицы. | | 

Таблица 2 


Корреляция между возрастом и формой шизофрении 


``. |. 0:2 От 26 до. | От 31 — 40 
_ До 20 лет Е as Н ja j Всего 


25 лет 30 лет лет и выше 
г Ти 

WEN о о оь о о о с oè Ч. а 9 | 9 i 7 34 
atia simplex .....| 10 8 | 10 | 9 37 
BOOBE ‹ > . © o о о > l : З 4 | 4 а= 11 

живаторно - паравоид- 
о т а ие | З 11 | 15 19 48 
форма а; са | 9 8 | 5 КГ 20 
Веего. . . . . . 30 3 40 | 43 37 150 

| | 


Первично поступивших было 119; повторно 31. Всего 150 человек. Кон- 
Вршиза материал распределялся следующим образом: первично поступив- 
ри 114, повторио 29; не указано 18 человек. Всего 161 человек. 

Материал по эффективности мы разбили на четыре группы: 

емиссии. К этой группе были отнесены все случаи выписавшихся 
р злиники без каких-либо признаков душевного расстройства. Эти случаи 
рхлежены катамнестически. Пациенты вернулись к своей прежней работе, 
поторме повысились по должности, пошли на учебу, устроили свою Ce- 
хую жизнь и т. д. | 
2. Улучшение. Это потухание симптомов, исчезновение галлюцинаций 
DA появления к ним` критического отношения, смягчение бреда и т. д. Эти 
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больные были тоже выписаны домой, во целый ряд из них снизился 
квалификации, изменился в своем поведении. | 

~ 3. Без изменений. Это больные, проделавшие курс лечения без sc 
кого эффекта. > . 

4. Ухудшения. Отмечаются ухудшения в клинической картине. Мног 
из них находятся в хронических отделениях. психнатрической больни! 
и сейчас. о. 

Таблица 3 дает сравнительные данные по эффективности как среди л 
ченных серой, так и в контрольной группе. 

Таблица ~ 

Сравнительная таблица корреляция между эффективностью 

. леченных серой и контрольных 
a | 
Ремиссии | Улучшение · 


| абс. ан абс. 


Без 


изменений Ухудшение 


5 
= 
© 
| проц. , 5 


проц. | абс 


. 
, 
| 
і 


проц. | абс. 


Леченные серой.......| 22 16, 


7 
Контрольные . . . . . . . .! 13 8,0 42,3 | 72 |44,7 


| 
| 48 | 32,1 | 45 |30 | 32 | 21,2 
ЕЈ 

Из этой таблицы видно, что ремиссий у нас среди лечених серо 
16,7%, в то время как среди контрольных только 8,0%, т. е. вдвое меньш 
Улучшений зато в группе контрольных 42,3%, а у леченных серой 32,1". 
т.е. ниже на 10,0%. Но нужно иметь в виду, что больные контрольно 
группы тоже лечились (хотя и другими средствами). 

Итак, лечеине серой является мощным терапевтическим средством, резк 
повышающим процент ремиссий, но, с другой стороны, это средство являетс 
далеко не безразличным, что видно из процента ухудшений среди леченвы 
серой (21,2%), значительно более высоком, чем в контрольной группе (S° 
Естественно возникает вопрос о том, кому же лечение серой полезно и ком 
вредит. 

В поисках ответа на этот вопрос мы прежде всего попытались провест 
корреляцию между формами шизофрении и эффектом лечения серой (т: 
блица 4 | 
Таблица 4 


Корреляция эффективности между случаями, в которых, 1 
применялось лечение серой и контрольными 


Кататония _ | Dementia simplex | Гебефрения. 
Леченные Кон- Леченные Кон- Леченные Кон- 
серой трольные серой трольные серой трольн 
Эффект о | ——— l 
| | | | | | | |- 
РАНЕ ИИ 
о о У O о о! о о | 
a га ерер 8: | | < 
Ер | 
Ремиссии ....... 5 | 1441 5! 144) 4 10,8. ‚ 9,6! 4 о 3 
Улучшения ...... 71200] 11 | 32,5, 20 240 39 | 00,1 2 |180) 2)“ 
Без изменения. . . . . | 12 | 36,51 15 | 44,2. 10 27,0. 27 ' 331| — | -| 61: 
Ухудшения ...... | 10 29,1 | 3 89; 31 8.21 1 1,21 5 | 460] 1 | 
Ма АЕ. E СНО (РИК ни оке Е В 
Всего... й 34 | 100 | 34 | 100 | 37 | 100 | 71 | 100 | 11 | 100 | 15 1 


| Галлюцинаторно-параноидвая 


Смешанная 
Gopra (abc) Всего (абс.) 
A ' 
Зффект aena Контрольные а 3 Е 3 
| D'S z НЕ Е 
абс n 6 npo о 8. 5 Я v а. о х 
8 ИЕ Еи < 0 < m < $ < ш 
| |. | | | | 
Фекеви ....... 9 18,7 | 1 2,6 3 2 25 15 
Уучнении ......| 15 31,3 1 13 34,2 4 1 48 69 
без изменения . . . .. 19 396 | 20 52,6 4 — 45 68 
Упдшенва ...... | 1044 | 106| 9 = 32 9 
Всего ... | 48 100 | 38 100 | 20 3 150 161 


| | 


Из этой таблицы видно, что кататоническал форма шизофрении наиме- 

вее пригодна для лечения серой. 
кататоников процент ремиссий равен 14,4%, а процент улучшений 

равен 20,0% (всего 34,4%). В контрольной же группе у кататоников соот- 
ветственные цифры: ремиссий 14,4%; улучшения 32,5% (всего 46,9%). 

Таким образом при лечении серой кататоников процент ремиссий oka- 
зался не выше, чем при лечении другими средствами, а процент улучшений 
даже меньше. С другой стороны, процент ухудшений среди кататоников кон- 
трольной группы 8,9; среди нелеченнмх“ серой он достигает 28,1, т. е. npo- 
цевт ухудшений стал выше более чем в три раза. 


В следующей группе dementia simplex — процент ремиссий и улучше- 
ний — 64,8; у контрольных 60,7. Как видим, цифры близки друг к другу. 

Зато в группе галлюцинаторно - параноидных мы находим у леченных 
серой процент ремиссий 18,7 против 2,6% в контрольной группе, т. е. уве- 
личение ремиссий в 7 раз. 


Несмотря на то, что в рубрику ремиссий при этом должны были бы 
передвинуться данные о больных из раздела „улучшения“, мы видим, одна- 
ко же, что по количеству улучшений леченные серой галлюцинаторно-пара- 
видные почти не уступают контрольным (31,3% против 34,2%). Всего pe- 
миссий и улучшений в этой группе у леченных серой 50% против 36,8% 
у контрольных. В то же время процент ухудшений по сравнению с кон- 
трольной группой не возрос (10,4 и 10,6). Таким образом галлюцинаторно- 
- параноидные шизофреники — группа, наиболее неблагоприятная в отношении 
возможности спонтанных ремиссий,— дает прн лечении серой наилучшие 
результаты. 


Чем объяснить подобное различие в реакции на серную терапию между 
кататониками и галлюцинаторно-параноидными’ Это вопрос, на который 
еще нельзя ответить. Можно только высказать предположение, что лечение 
серой, как раздражающий вид терапии, более подходит к формам с торпид- 
ным вялым течением и противопоказано при кататонии, где пущены в ход 
механизмы охранительного торможения, которое необходимо всячески под- 
держивать. а отнюдь не разрушать. 

аспределение эффективности по формам заболевания при лечении серой 

мы нашли только у Rizzatti. Приводим его данные (см. табл. 5): 
этой таблицы следует, что при сульфуротерапии излечение, ре- 
Миссии и улучшение составляют в лараноидной группе 27,7% против 11,6% 
7 кататоников. Также из материала Арутюнова и Шмайн видно, что при 
лечении серой кататоники дают наименьший эффект. Из побочных явлений 
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(в процентах) ой Таблица 5 


Эффект | Кататония | Гебефренил оса Параномдна; 
а о екен 87 65,1 . 50 72,3 
Некоторое улучшение . . Ри e|. 5,8 20,9 — 14,8 
Значительное улучшение ....... — 7 — _ 43 
Некоторая ремиссия ......... 1,4 2,3 — — 
Полная ремиссия . . . . . . . ео о. — 4,7 25 6,4 Б 
Излеченные ............. 4,4 | — | 25 2,2 


на нашем материале встречались у 18 человек кожные высыпания, которые 
сами по себе проходили при дальнейших инъекциях. 

По мнению Гоерег’а и Вагу а кожа утилизирует серу для самозащиты 
против солнечных лучей и против известных периферических интоксикаций, 
Можно предполагать, говорят далее авторы в своей монографии о сере, что 
антитоксические сульфатные соединения ведут к удалению ядов из орга: 

низма посредством кожных шелушений. 

В стремлении` вскрыть механизм терапевтического действия серных 
инъекций мы искали корреляции между эффективностью лечения и высотой 
температурной кривой, как показателем силы лихорадочной реакции, с одной 
стороны. С другой стороны, мы пытались коррелировать эффективность 
и падение веса, как показатель степени распада белка. Никаких определен’ 
ных закономерных взаимоотношений в этих направлениях пока найти не 
удалось. | 

ВЫВОДЫ 


1. Сульфуротерапия при шизофрении дает несомненно положительный 
эффект, но вместе с тем она не является совершенно безвредным средством, 
увеличивая в некоторых случаях процент ухудшений. Поэтому пользоваться 
серной терапией нужно с большой осторожностью. 

2. Наиболее подходят для лечения серой галлюринаторисгпараиоидине 
формы шизофрении, наименее — кататонические формы. 

. Серная терапия дает иногда хороший эффект и в случаях с большой 
давностью заболевания. 

4. Сила температурной реакции не имеет прогностического значения 
при лечении серой. 

5. Способ применения серы (рана ране дозировка, число инъекций 
и интервалы между ними и пр.) мало разработан и нуждается в дальнейшем 
углубленном изучении. 

6. При лечении серой мы не отмечали никаких осложнений, кроме ком“ 
ных высыпаний, которые проходили сами по себе при продолжающемся ле- 
чении. 


Год издания ХУ] | | № 1, 7940 зол 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ОБЗОРЫ 


ОБЗОР ЭПИДЕМИОЛОГИИ, ЭТИОЛОГИИ, ПАТОЛОГИЧЕСКОЙ 
АНАТОМИИ И КЛИНИКИ ЭНЦЕФАЛИТА ТИПА САН-ЛУИ 


А. Г. Панов 


Владивосток 


Из нервного отделения (консультант А. Г. Панов) Владивостокской зородской ' 
клинической больницы (1лавный врач К. Н. Павленко) 


ВВЕДЕНИЕ 


В июле, августе и сентябре 1933 г. в Северной Америке, штатах С.-Луи и Канзас-Сити 
мела место вспышка острых энцефалитов, по клинике напоминающих энцефалит типа В. (2. В.). 
мтвий, японский). По месту наибольшего распространения заболевания этот энцефалит стал 
швестен в литературе под именем „энцефалит типа Сан-Лун“. 

Данвое заболевание очевидно встречалось и ранее, по крайней мере в годы, ближайшие 
‹ зпидомжи, однако столь интенсивная эпидемия наблюдалась впервые, являясь совершенно 
DINN эпидемиологическим фактом. 

ические черты заболевания представляются также своеобразными, не совпадающими 
M с одной из известных нам форм энцефалитов. 

казавнал эпидемия подверглась весьма распространенному изучению, в частности этио- 
ютеческому. Изучевие биологии вируса-возбудителя, его иммунных свойств также свидетель- 
сует о его специфичности, одновременно и о близости к возбудителю в. В. | 

аким образом, видимо, энцефалит С.-Луи (э. С. Луи) составляет один из вариантов 
грушы сезонных, летних энцефалитов. Вопрос о праве на выделение э. С.-Луи в самостол- 
аьвую форму пока не может решаться окончательно, так как вся группа севонных энцефа- 
Мов еще весьма недостаточно изучена, а отношение их к другим мевроинфекциям неясно. 

Разграничения этих форм по этпологическому признаку невозможно в силу того, что 
сяфикация невротропных вирусов еще не завершена и надежных критериев для их раз- 
траначения нет. Обычно применяемые для этой цели тесты по нейтрализации вирусов иммун- 
308 сывороткой указывают на крайнюю специфичность реакций иммунитета, в силу которой 
ENTRENO изменения в свойствах вируса-антигена образуют уже совершевно специфическую 
"юротку. Это лишает возможности бактериолога и клинициста подойти генетически к про- 
еа возникновения клинически иовых форм невроинфекции на основе эволюции и мутаций 

сов. 

Вел история невиданного распространения различных форм невроинфекции после зпиде- 
хичского энцефалита также свидетельствует о том, что невротропные вирусы —не застывшие 
Жамим, они изменяются и развиваются под влиянием еще неизвестных нам факторов. 

пыт клиники учит также тому, что клиническая картина определяется не только этио- 
фактором, но и патогенезом заболевания, основными факторами которого являются 
рта инфекции, а также местная, регионарная и общая реакция организма на инфект. 

Такви образом клиническая классификация не всегда совпадает с этиологической. Прак- 
Тически целесообразнее поэтому ярко очерченные клинические формы изучать в различных 
илектах как независимые формы, чтобы в дальнейшем иметь возможность сопоставления 
9 резгравичевия их на основе данных этиопатогенеза. 


ИСТОРИЯ 


е9 3. С-Лун выделен в качестве самостоятельной формы в 1933 r., в год наиболее широ- 
со 19) Ространенил эпидемии, охватившей 1097 диагносцированных случаев заболевания 
ч смертельными исходами. Эпидемия началась в области. Первая информация о необыч- 

заболеваниях поступила в С.-Луисский отдел здравоохранения 8 августа, когда в rocan- 
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таль были доставлены 16 больных с необычным типом энцефалита. 10 и 12 августа ! 
были доставлены груапы больных и тогда стало очевидно, что речь идет об эпидемии“ 
заболевании. 17 августа 1933 г. был создан государственный совет по борьбе с заболе г 
и изучению его. Первые эпидемиологические обследования привели членов комиссии F 
воду, что в данном случае речь шла о заболевании по способу распространения, похоже» 
полиомиэлит. Заболевания были широко разбросаны по пригородным территориям, MCK 
тельно редко заболевало более одного члена семьи, чаще заболевали лица преклонного 
раста. Была взята установка на максимально раннюю госпитализацию больных и их м 
цию. В период эпидемии госпитализацией было охвачено 95% больных, что весьма облет 
изучение эпидемии. В целях ранней днагиостикн было рекомендовано во всех случанж 
радки без ясных причин производить люмбальную пункцию. По завершении болезни бол 
выдерживались ме менее трех недель с момента заболевания. 

Ретроспективно анализируя заболеваемость до распространения эпидемии, первые 
чаи относят к 7 июля в области и к 30 июля в городе С.-Луи. 

Первыми же эпидемиологическими исследованиями был исключен водный и пы: 
факторы. 

ыла подвергнута экспериментальной проверке москитная теория. Первые попытк! 
лучения культур из различных материалов дали отрицательный результат, что укрепыло 
рию о вирусном характере заболевания. Первые же опыты заражения обезьян мозговой эг 
сией дали положительный результат. 

Впоследствии экспериментальное изучение проводилось по преимуществу на белых 
шах и вирусная природа заболевания теперь не вызывает сомнений. 

По завершению эпидемии все выздоровевшие подвергались периодическим обсле; 
ниям через каждые 3 месяца первый год и через 6 месяцев второй год. 

Аналогичные заболевания несомненно наблюдались я раньше, безусловно к этой же Ф 
энцефалита надо отнести вспышку его летом 1932 г. в г. Париже штата Иллинойс e то 
ственной эпидемиологической и клинической картиной. Конклин наблюдал и обследовал ~ 
ких больных. Заболевания были обозначены как эпидемический энцефалит. x 

В течение лета 1931 r. в Индианополисе США имела место эпидемия с картиной 
вингоэнцефалита, весьма остро и тяжело протекающего. Всего было около 200 заболева 
из них 100 с очень острым и 40 молниеносным течением, заканчивающимся летально в · 
ние 24 — 48 часов. Заболевание начиналось с поражения верхних дыхательных путей, в 4 
нейшем напоминало эпидемический менингит, однако ликвор оставался прозрачным, что 
зили в связь с быстрым течением заболевания. 

Спорадические случаи имели место в 1929 — 1930 гг. Ретроспективно их отн 
к энцефалиту типа С.-Луи (Кемпф). 

Среди заболевания „необычайным энцефалитом“ в Шиицинатти в 1932 г. (Мак-Ин' 
начавшихся в августе и продолжавшихся до апреля 1933 r, имеются случаи, весьма бли 
по клинике и исходу к энцефалиту С.-Лун. Формы эти автором обозначены как серовные 
нингоэнцефалиты или м.-8. с преобладанием лимфоцитов в ликворе. Всего им описано 20 елу 

В 1919 — 20 гг. на побережьи Тихого океана США наблюдалось около 100 случаев 
болеваний энцефалитом, с необычно хорошим исходом. 

Указывают также на сходство энцефалита С.-Луи с часто наблюдавшимся менингеаль 
типом эпидемического энцефалита в Нью-Иорке после 1918 г. (Ниль). 

Указанные небольшие эпидемии являлись как бы эпидемическим продромом, послел 
тельная цепь этих эпидемий идет от атипичных случаев эпидемического энцефалита, тра 
вавшихся как болезнь Экономо до энцефалита в Париже штата Иллинойс и С.-Луи. В пр 
вовес эпидемиям э. B., э. С.-Луи, давший грозную вспышку, затем круто оборвался, · 
спорадические случаи и небольшие эпидемии его имеют место. 


ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 


Лето 1933 г. в области С.-Луи было самое сухое за весь период его существования. 
ланным бюро погоды количество осадков было наименьшее, считая с 1837 r., когда нача. 
их официальная регистрация. Отмечено также, что указанные метеорологические особеня! 
в связи с местными условиями орошения способствовали распространению в этом году 6 
шого количества комаров (Бредек). | 

Первые случаи энцефалита были отмечены в июле, закончилась эпидемия в октябре. 
общего числа 1097 заболеваний в августе было 527, в сентябре 444 и в октябре 58. Об | 
ничных случаях заболеваний сообщалось в течение зимних месяцев, весной не наблвола; 
ни одного случая. 

Первые случаи заболеваний отмечались в области, где эпидемия раньше и закончил 
В гор. С.-Луи было зарегистрировано 577 заболеваний, в области 520. Это составляет в с 
нем 100 случаев на 100000 населения; 69 на 100000 в городе и 212 в области. Среди з: 
левших было 50,9% мужчин. Заболевали преимущественно лица пожилого возраста (ем. т. 
на 75 стр.). = 

Возрастная группа выше 55 лет составляла 13°% населения и 35% случаев заболева: 
Смертность в этой группе вдвое большая, чем в другой группе до 55 лет. 

Заболевание наряду с очаговостью характеризовалось рассеянаостью случаев в преде 
очага. Не наблюдалось нескольких случаев в одной семье. 
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Возраст za 10000 100 000 васеле- | случаи в 
: в декаду ния в декаду | проц. 
| 
д—9 лет. ..'.... 54 | 4 | 8 
10—19, а чв 79 64 3 5 
009 се први E 68 3 4 
ПЗ од нар. 73 6 8 , 

40—49 иако 119 14 \ 12 
E мова 169 36 21 
6о—69, ...... .| 085 109 38 
| ПО ара ла була 364 204 · 56 
30—89........ 419 335 8) 


Очень вероятно, что спорадические случаи наблюдались и ранее июля; впоследствии 
з порядке ретроспективной диагностики о таких заболеваниях сообщалн практикующие врачи. 
Облаеть -Луш являлась центром эпидемии, меньшие очаги наблюдались в ближайших обла- 
стя. В штате Иллинойс было около 150 заболеваний. Значительное число заболеваний было 
з Лувсвиле. На западе большой очаг был в Канзас-Сити, в Колумбии и С.-Джозеф (145 слу- 


чаев). 

Общая смертность равняется 20,1% (по С.-Луи). В Канзас-Сити 23% и в С.-Джозеф 30%. 
По г. С-Лун 17,5%, по области 22,5%, в Париже в 1932 г. 38%. Смерть наступала ваичаще 
ва шестой день от начала заболевания. Более чем в половине всех смертных случаев леталь- 
зый исход наступал в течение первой недели. 

Из таблицы видно резкое повышение летальных случаев в более преклонном возрасте. 
Исключительно редко наблюдаются остаточные симптомы у выздоровевших. 

Ивкубационный период пытались установить по больным, прибывшим в очаг из благо- 
получных районов или вмехавшим из очага и заболевшим вне его. В среднем он длится от 
9 до 14 дней, а, возможно, от 4 до 21 дил. 

Заболевание, видимо, оставляет иммунитет, повторных инфицирований переболевших не 


В отношении связи данного заболевания с полиомиэлитом (церебральные и менингеальные 
формы) важно отметить, что лица, ранее перенесшие полиомизлит, заболевали энцефалитом. 
Пути передачи инфекции не известны. Практически инфекция считалась контактной, ne- 
редлваемой путем капельной ннфекции (Бредек). Исходя из этого, строились все мероприятия 
по борьбе с распространением заболевания (ранняя госпитализация, изоляция больных, вы- 
1раивание в течение трех недель со дня заболевания выздоровевших). б 
эпидемиологические данные противоречат контактной теории. Против нее говорит 
отсутствие семейных заболеваний, очаговость и рассеянность их, сезонность эпидемии. Отме- 
чево, что в хозяйстве заболевают чаще лица, которые меньше других вступали в общение 
с ввешиим миром. Наиболее активный возраст magarca. 
пидемиология в. С.-Луи очень близка к э. В 


ЭТИОЛОГИЯ 


Иеследования по этиологии э. С.-Луи начались еще в начале эпидемии. Первые же боль- 
вые, поступившие в С.-Луисский изоляционный госпиталь, были подвергнуты всестороннему 
следованию бактериологами, однако все попытки выделения культур из крови м спинмо- 
мозговой жидкости оказались неудачными. Когда появилась возможность патолого-анатомиче- 
‘кого исследования, стало ясно, что речь идет о первичном энцефалите и были предприняты 
попытки заражения различных животных мозговой эмульсией, причем первые попытки инфи- 
Зирования кроликов в расчете на близость вируса к герпето-энцефалитической группе дали 
отрицательный результат. 

Первое сообщение о получении экспериментального энцефалита было сделано Муккен- 
Зусом, Арметронгом и М. Курдоком 8 сентября 1933 г. 

Указанным авторам удалось заразить 15 резусов с помощью интрацеребрального введе- 
ния l, 5—20 мозговой эмульсии умершего от энцефалита е одновременным введением 5,0 — 10,0 
Такой же эмульсии интраперитонеально. В 7 случаях наступил летальный исход. Симптомы у 
обезьян были очень сходные с человеческим энцефалитом, они варьировали в степени, но были 
ознообразны. Через инкубационный период в 8 — 14 дней температура повышалась до 40,6 — 
416", Животные становились апатичными, сонливыми. При движениях был заметен интевцион- 
ЗЫМ тремор больше передиих конечностей и головы. Наблюдались также парезы и параличи 
ковечностей. Не бывало глазодвигательных расстройств. Ликвор выходил под повышенным 
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давлением, светлый, цитоз 150 — 350 в К. М. П. Животные погибали на 2 — 5 день болез: 
но иногда выздоравливали и тогда полностью восстанавливались. Полученный штамм виру 
был проведен через 5 пассажей на обезвлнах. В последующих генерациях заболевало дих 
40% зараженных животных, ннкубационный период был от 8 до 21 дня, вирулентность виру 
видимо возрастает, так как острота и тяжесть заболевания повышается. 

| Попытки инфицирования посредством носоглоточного отделяемого, крови и ликвора бы. 
безрезультатны. Это может быть обусловлено низкой восприимчивостью обезьян к даннол 
вирусу. Патологическая анатомия погибших обезьян сходна с таковой у человека. 

Застойные явления в оболочках и мозгу, периваскулярные инфильтраты круглыми кле 
ками, деструктивные изменения нервных клеток рассеяны по всему мозгу, стволу м веркни 
отделам спинного мозга. Выделенный вирус сохраняется в 50% глицерине. В комнатной ере; 
сохраняется неделю (Week). 

_ При интрацеребральном заражении 8 обезьян из рода сеђиз мозговой эмульсией от р 
зусов не получено положительных результатов, что также указывает на отличие вируса С.-Л; 
от герпетического. . | | 

Одновременно с опытами Армстронга был выделен вирус и Уэбстером посредетво 
интрацеребральной инокуляции мозговой эмульсии от больных со смертельным исходом, спе 
Циальным (швейцарским) мышам, особо восприимчивым к невротропным вирусам. 

4 штамма вируса давали однородные данные в течение 15 пассажей. Инкубационнм 
период равнялся 4 — 8 qnam, наичаще 5 дней, затем обнаруживается гиперестезия, наступае 
тремор и судороги, нарастающая прострация. Животные гибнут на 5 — 9 день. 

Гистологически в мозгу находят скопление мовонуклеарных клеток в оболочках вокру 
сосудов мозга и спинного мозга; рассеянную дегенерацию клеток, особенно аммониева рог 
Некоторые клетки приобретали амебоидные очертания, другие некротизировались. 

Повреждались также клетки базальных гаиглиев и передних рогов. 

100% смертности давали также вдувания вирулентного материала (0,03 10° эмульсии мозг: 
мышам в нос. Инкубация продолжалась 5 — 6 дней. Другие расы мышей, устойчивые к вирус 
энцефалита, не заболевали ни при каких способах заражения. Опыты с резусами подтвердил 
данные Армстронга. Кровь и ликвор от больных обезьян не заражали мышей, мозг же дава 
характерную картину болезни и гистопатологии при интрацеребральном введении. Различиы! 
штаммы давали одну и ту же картину болезни у мышей. При интрацеребральном введень: 
они были активны в разведении 10-5. После фильтрации через свечу Беркфельда, активност 
снижалась до 1: 2000. | 

мозгового вещества от смертельных случаев из Канзас-Сити консервированного в гля 
церине были получены тождественные штаммы. 

Возможность существования природных мышиных вирусов была исключена гистологиче 
ским исследованием 60 нормальных мышей и отрицательными результатами попыток прово 
кации заболевания у неивфицированных мышей. При сохранении вирулентного мозга в rat 
церине более десяти недель он инактивируется. 

Сыворотка от реконвалесцентов обнаруживает защитные тела, контрольные сыворотки: 
здоровых лиц защитных свойств не имеют. Вирус инактнвируется также сывороткой выздоро 
вевших обезьян и мышей. 

Впоследствии Армстронг и Уэбстер обменялись имеющимися у них штаммами, которые 
оказались совершенно идентичными. В связи с большей восприимчивостью, к энцефалиту бе 
лых мышей, чем обезьян, дальнейшие эксперименты проводились на мышах, причем имтраце- 
ребральные и интраназальные способы заражения оказались единственно возможными. 

При подкожном и внутрибрюшном заражении мыши не болеют, но делаются иммушшыме 
даже в отношении последующего интракраниального введения вируса. Интракутанная шиоку: 
ляция вируса мышам давала высокую степень иммунитета (Бродье). Однако впоследствиг 
оказалось, что эта невосприимчивость к вирусу относительна. Резистентные мыши заболевают 
так же, как и чувствительные при увеличении минимальной дозы в 1090. раз. У незаболевших 
мышей вирус сохраняется в мозгу несколько дней и затем исчезает. Введенный в нос вирус 
так же проникает в мозг, но титр его остается очень низким и животное не заболевает. Тем 
не менее инфекция протекает как бы на субклиническом уровне. На 8 день в мозгу еще не 
находят никакой патологии; через 40 дней она достигает максимума и еще обнаруживается 
через З месяца. Гистопатология сходна с таковой у человека (Уэбстер). 

Были получены также культуры вируса на хорионаллантоисе по методу Сивертона в 
Берри (Гарисон, Мор). 

У иммунных животных возникают иногда атипичные клинические формы, указывающие 
на патогенез полиморфизма клиники при однородном инфекте. Так, если животное проти 
востояло инфекции через нос и таким образом приобрело некоторый иммунитет, вторичное 
введение вируса в достаточной дозе интракраниально вызывает заболевание синнного мозга, 
особенно его дистальных отделов. Параличи задних конечностей могут иметь стойкай характер 
или распространяются и на передние. В сером веществе спинного мозга находят деструктиљ 
ные воспалительные изменения. Создается впечатление, что проникновение вируса по ольфак- 
торным иервам в мозг создает более прочный местный иммунитет головного мозга, который 
понижается по мере отдаления от места первичного инфицирования. 

Дальнейшие опыты имели Целью установить пути распространения вируса в оргашизхе. 

При введении вируса мышам интрацеребрально, он в небольшом количестве обнаруж!" 
вается в крови вскоре после инъекции, затем исчезает и вновь появляется перед смертью 


А 


г, Й 
P | изтрапариетальном введении циркулирует несколько часов в крови и несколько дней 
л. ферхится в селезенке. В мозгу он не повышает титра и не дает энцефалита, если не травма- 
х. фвзировать мозг или не применять чрезмерно больших доз. 
При ваедении вируса в мозг его находят в обонятельных луковицах через 24 часа, в гру- 
э фезадвой доле через 24 — 48 часов, в остальном мозгу через З дня и в спинном мозгу через 
‹ $ дая. В мозгу он повышает свой титр в течение 6 дней до 10 - °. В крови даже в это время 
бнаружить вирус очень трудно. В селезенке он обнаруживается через 48 часов, остается там 
13, фею жизнь и даже повышает титр. При носовом введении, гистопатологические изменения 
i Збваруживаются сначала в обонятельных луковицах (третий день), затем в грушевидной дольке 


‚п дипертый день) и в аммонневом роге на пятый день. | 
енне биологических свойств вируса С.-Луи с вирусом везикулярного стоматита и 
cri Зрвадавого энцефаломиэлита указало на его спепифичность. Он не является патогенным для 
т: фрреких сввнок н не нейтрализуется иммунными сыворотками этих заболеваний. Отличен 
теже от герпес-вируса и вируса энцефаломиэлита овец так наз. louping Ш. Помимо 
х Жердогических различий за это говорит и клиника заболеваний у животных. Обезьяны, зара- 
:..№аые вирусом С.-Луи, не обнаруживают симптомов мозжечковоћ иякоординации, характер- 


т для louping ill. | 
сф Смворотки, собранные от переболевших зпидемическим энцефалитом В. и австралийской 
‚ „фбомзнью, не нейтрализуют вирус С.-Лун (Уэбстер, Файт). | 
Сыворотки обезьян, иммунизированных различными штаммами вирусов, взятых из различ- 
1: Фит очагов эпидемии (Сан-Лун и Канзас-Сити), обнаруживали идентичные свойства н нейтра- 
1 Шзтют различные штаммы вирусов С.-Луи. Сыворотки обезьян, иммунизированных полиомиз- 
ческим вирусом, и обезьян, переболевших экспериментальным полиомиэлитом, инактивны 
отошении вируса С.-Луи. С 
ий В раа больного, перенесшего герпес, также не обнаружено защитных тел против 
ysi фрува ‹..-Луи. | 


оф В взоляционном госпитале С.-Луи были тестированы на наличие защитных тел 30 сыво- 

y "ток от больных с несомненным энцефалитом и 4 сомнительных. Во всех сомнительных CAY- 

„АЯ получен отрицательный результат. á 

yE 30 несомненных: 3 до 7 дней от исчезновения симптомов дали отрицательный pe- 

з утат; 5 из 12 от 7 до 14 aneñ, положительный результат (41%), 14 из 15 от 7 до 41 дна, 
pac ьный результат (93%). 

к | Таким образом, в обшем надо считать, что защитные тела развиваются через 1 — 11]. me- 
Ща носле перенесенного заболевания. 

xof От реконвалесцентов из Канзас-Сити также получали иммунные сыворотки. 

Е Сыворотки от 16 паркинсоников были инактивны. i 

з: Ё Были обедедованы также сыворотки больных, перенесших различные острые энцефалиты 
других районах страны, более или менее приближающихся к типу С.-Луи. 

ый Так, все обследованные случаи реконвалесцентов из Парижа штата Иллинойс, перенесших 

з ыдефалит в 1932 r., имели в сыворотке защитные тела против вируса С.-Луи. Положительные 


зүльтаты дали также сыворотки двух больных, перенесших энцефалит, диагносцироваяный 
„а близкий к С.-Луи, в Нью-Йорке в сентябре 1933 г. Это указывает, что спорадическис 
Уеа, вероятно, имели место и вне очага. Наряду с этим 13 сывороток из Нью-Иорка, Нью- 


и сфера и Коннетикута, от перенесших острый энцефалит в сентябре 1933 r, не содержали 
yı POTN тел против вируса С.-Луи. 

ий Две сыворотки от больных, описанных Кемпфом в небольшую эпидемию „необычного 
а Р Чефалита“ в Индианополисе. также дали отрицательный результат. с 

сар Таким образом очаги С.-Луи, Канзас-Сити и другие, а также предшествовавшие им 
27 fmu энцефалитов в 1932 г. в Париже штата Иллинойс, вероятно, были этиологически 
зо фежавствевны. С другой стороны, несомненны спорадические случаи заболеваний в других частях 


с EMUN, в частности в Нью-Иорке. Энцефалит в Индианополисе, видимо, этиологически отличен от 
ев" "лүн. Экономовсмий энцефалит также не имеет этиологической связи с энцефалитом С.-Луи. 
77 Саворотки больных от перенесших различные вторичные постинфекционные энцефалиты 
зу: содержали антител в отношении вируса С.-Лун. 
виду очень большого клинического и эпидемиологического сходства внцефалитов (С.-Луи 

#8: B, первоначально многие авторы их отождествляли. За это говорили также опыты с зара- 

[сем животных, так как оба вируса были патогенны для обезьян и белых мышей. Опыты 
357 | бстера и Файта указали на их серологические различия, отсутствие перекрестного иммуни- 
вк? á Одвако Кютяер имел сыворотку от больного энцефалитом, которая содержала защитные 
а В только в отношении вируса в. С.-Луи, но н э. В. 
1079 понские авторы также указывают, что сыворотка кролика, иммунизированного вирусом 

„ может нейтрализовать вирус не только гомологичный, но до некоторой степени 
ae з. C.-Ayu, тогда как обратных отношений не сушествует, т. е. оба вируса очень близки, MO 
„гаруе з. В. обладает большей широтой иммуногенных свойств. 
Э рицательные результаты были получены также с сывороткой животных, иммунизиро- 
вых вирусом бешенства. Сывпротки здоровых, не соприкасавшихся с больными энцефали- 
—9 из С.-Луи и 68 из Нью-Йорка, все были инактивны. 4 из них были взяты от работ- 
ЛС др заборатории, работавшей с вирусами, в начале работы и через 3!/, месяца (Бродье). 
а стороны, защитные тела были находимы не только у реконвалеспентов в 82%, но 

31, кто был с вими в тесном контакте в 66%. Очевидно, следовательно, антитела AB- 
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ляются специфичными и их возникновение определяется только внедрением вируса. Приб 
зительный период сохранения антител в сыворотке переболевщих равняется 2:/, лет, в дальн 
шем количество антител постепеыно убывает (Уэбстер, Файт и Клоу). 

Посредством теста на нейтрализацию вируса можно составить представление о расп 
странении антител, а следовательно и вируса в населении. Вулей собрал и исследовал 524 
вороткн из 49 городов 26 штатов, области Колумбии и $ города Канады. Протектив 
свойства были установлены в 30,1%. Положительные результаты дали реконвалесценты 
С.-Луи 4 — 10 мес. после болезни. Эти сыворотки давали нейтрализациюв 94,8%. Из 113 к 
трольных сывороток от лиц, не соприкасавшихся с больными энцефалитом, антитела обва 
жены у 11 —9,4%, из 56 сывороток от контактированных несомненно положительные 
зультаты были в 20,т. е. 35,7%. В этих случаях речь шла, видимо, о стертых и субклиначес 
формах. Отрицательные результаты были получены из 32 городов в 21 штате и из Колумб 
Таким образом распространение вируса представляется значительно шире, чем это можно 6) 
предположить, исходя из очаговости эпидемии. Очевидно, для возшикновения последст 
требуются дополнительные факторы, возможно наличие переносчика. Сезонноеть эпиде 
также склоняла к мысли о возможности передачи заболеваний через кровососов-насеком 
Об отрицательных результатах экспериментов по передаче болезни через комаров выше 61: 
сказано. Однако все же косвениые подтверждения этой возможности вытекают из наблю 
ний над судьбой вируса в комаре, кормленном на инфицированных мышах (Уэбстер, Ка 
Бауэр). Anopheles quadrimaculatus не только берет вирус, но и сохраняет его в течевие в 
жизни. Через 4 часа после попадания вируса в организм комара титр его равен 10000, 
шыиых интракраниальных доз, титр иедает в течение ближайших двух дней до 100 леталы · 
доз, но с третьей недели подымается до первоначального уровия и остается таковым 
смерти комара, титр вируса в комаре не завнсит от количества его в мыши. Однако sce. 
мужно подчеркнуть, что все‘ попытки заражений мышей и обезьян укусами зараженного - 
мара остались безрезультатными. Е f 

Таким образом в втоге экспериментального изучения возбудителя эицефалита С.-; 
можно считать твердо установленным, что он относится к ультравирусам, отличным серо 
гически от всех извествых нам невротропных вирусов. 

Наибольшее бвологическое сходство он обнаруживает с вирусом э. В. 


ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ 


По патологической анатомии э. С.-Луи относится к острым негнойным энцефаломи 
там, характеризующимся выраженным застоем в сосудах, с множественными точечными кр - 
излияниями, инфильтрацией нервной ткани по преимуществу мононуклеарвыми клет 
и дегенеративными изменениями нервных клеток. 

Выраженная гиперемия мозга и оболочек является постоянной чертой энцефалита, 8 
обусловливается лососево-розовая окраска серого вещества. В тяжелых случаях вся кора, а 
вещество полушарий ствола и спинного мозга имеет яркорозовый цвет. Часто розовые уча 
разбросаны по серому веществу головного и спинного мозга. Количество ликвора всегда 
вышено, он всегда прозрачен. Мозговое вещество отечно, дрябловатой консистенции. 

При микроскопическом исследовании устанавливается выраженное расширение сое] 
до капилляров включительно. Местами наблюдалось проникновение крови в околососудиб 
простратства или более грубые мелкие геморрагии в веществе мозга. И 

Клеточная реакция проявлялась в форме периваскулярных инфильтратов, которые, 
полагаясь вокруг мелких сосудов, образовали так называемую вокругсосудистую манже. 
Клетки заполняли вирхов-робеновское пространство и состояли из больших и малых № 
нуклеаров, из лимфоцитов и плазматических клеток. 

Помимо этого наблюдались фокальные скопления воспалительных клеток в коре вс, 
нем мозгу, в мосту и продолговатом мозгу. | 

Большинство клеток этих фокусов считают происшедшими из микроглии, но в отд’ 
ных случаях были находимы единичные плазматические клетки. В центре такого очага’ 
ходят обычно остатки дегенерировавших клеток. Иногда отмечается также диффузная!. 
фильтрация в основных ядрах или в мосту и продолговатом мозгу. | 

Патологические изменения клеток заключались в различных степенях дегенерации, леў 
степеви к которой относится эксцентрическое расположение ядра и набухание его, перинуклеай` 
хроматолиз, наблюдались как правило. Все случаи с диффузной воспалительной инфи 
цией сопровождаются более тяжелым заболеванием клеток, их сморщиванием, исчезновей' 
клеточиой структуры, пикиозом и образованием клеточных теней. Типичных клеточвых 
чений не было найдено, хотя часто в дегенерировавших клетках набухшие ядрышки окр 
вались кармином или фуксином в красный цвет и могли быть ошибочно приняты за вкл 
ния. | 

В двух третях обследованных случаев была установлена воспалительная инфильтр 
мозговых оболочек по большей части лимфоцитами, с небольшим числом плазматич 
клеток и крупных мононуклеаров. Никогда не находили гнойного инфильтрата. 

Лимфоцитарнал инфильтрация оболочек была более выражена на основании мозга. 

Интенсивность клеточной инфильтрации мозга и ее распространение были весьма 
образны, но было отмечено, что самые тяжелые случаи были в начале эпидемии, когда 
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• 
усы обваруживались не только по всему большому мозгу м стволу, HO и в верхней части 
итткого мозга. 

При слабой выраженности околососудистых инфильтратов их обычно находили в мосту. 

Дегеверативные изменения в клетках находились в коре полушарий, во вавчаше в ба- 
альвых ядрах и в ядрах продолговатого мозга. 

Клетки черепномозговых ядер повреждались очень редко, лишь при выраженной диф- 
зной инфильтрации. Изредка воспвлительные узелки были находимы в шећноћ и пояснич- 
юй областях спиниого мозга, в этом случае равномерно поражались клетки переднего и зад- 
его рогов. 

Со стороны других органов часто наблюдались хронические изменения серлца и сосу- 
кз, что объясвяется в большвистве пожилым возрастом умерших. Самым частым осложие- 
mex была бронхопневмовия. В трети случаев отмечался острый нефрит (Андерсон, М. Kop- 
ur, Коллнер, Грей, Норман), часто геморрагический пиэлит, точечные кровоизлияния в CAH- 
STJO лоханок, уретры, мочевого пузыря. 

аким образом патологические изменения нервной системы при э. C.- Луи значительно 
изится от э. Экономо в степени и распростравевии. В тяжелых случаях это различие выра- 
лось в более интенсивной воспалительной инфильтрации оболочек, в большей выражен- 
кста в распространении дегенеративиых изменений в клетках, которые не ограничивались 
Maco среднего мозга, распространялись и на мозговую кору, но почти никогда не захва- 
чзали черепиомозговых нервов, в частности глазодвигательного. При э. С.-Луи значительно 
WNO и иатенсивнсе поражается спинной мозг. 

Поражения, ваблюдаемые в э. B., чрезвычайно близки к э. С.- Луи, но Фокусная резкция 
чи кнтенсивнее, в частности некрозы с размягчевием, так называемые „абсцессоподобные“, 
и хаблюдались при э. С.- Лун. По даввмм патологической аватомви 2. С.-Луи должен быть 
сарактеризован как раесеявный менингозицефаломизлит. 


КЛИНИКА 


Эвцефалит С.-Луи по клинической симптоматологии зарактеризуется диффузностью по- 
зовия, с вовлеченнем в процесс и мозговых оболочек, а также значительной остротой Te- 
RERS. 
В силу этого в клинике преобладают общемозговые и менингеаљнме симптомы, HO на- 
иду с этим могут быть и максимальные выпадения в связи со сгущевием воспалительных 
магов, наблюдаются иногда и сппиальные симптомы. С диффузиостью же связана и возмож- 
кост последующей хорошей функциональной реституции, так как отсутствие массивных OYA- 
08 дегенерации оставляет богатые возможности компенсации за счет сохранившихся элемен- 
' функционально единых с погибшими. Несомненно также, что в значительной части CHM- 
поматология острого периода определяется обратамыми изменениями типа перифокального 
(тета, чем рассеявной и в общем незначительно выраженной клеточной дегенерациєй, что 
{ %условливает чрезвычайную быстроту восстановления. 

ническал двагностика э. С.-Луи базируется главным сбразом на характере течения 

н MANER общемозговых и менивгеальных симптомов, вклк чая характерные изменения AHK- 
юра. А priori можно ожидать, что локальные симптомы могут быть весьма разнообразными и не 
бредставаа от какой-либо спецвфичиости. Очевидно также, что при наличии массового KAH- 
кичекого материала могут быть случаи, по топической картине напоминающие полиомиэлит, 
10вомовский энцефалит или рассеянный энцефаломиэлит. Кливическал диагностика поэтому 
\ может игиорировать эпидемиологического фактора. Спорадические случаи, естественно, 
труднее диагносцировать и здесь максимально необходимо использовать ретроспективвую. 
Магаостику с помощью теста на нейтрализацию вируса, что, к сожалению, прсведено с HE- 
остаточной молнотой. 

чало энцефалита обычно внезапное и бурнсе, однако в некоторых случаях наблю- 
ются продромальные симптомы от 2 до 4 дней (Бекман). Последние выражаются в недомо- 
MERN, головной боли, головокружевиях, раздражиательности, иногда сонливости, чаще бессон- 
е, тошнотах и рвотах. Наблюдаются также миалгии, невралгические боли в пояснице и в 
‘нечноетях, в частности ишалгин. Изредка фотофобии. 

некоторых случаях заболеванию предшествуют катаральное состояние верхних дыха- 
NAMNI путей и гастроинтестивальные расстройства. Часто умеренное повышение темпера- 
ури. В дальнейшем температура повышается до 105° Е п развиваются менингеальные и обще- 
коковме симптомы. ` 

уккевфус различает два типа начала болезни. | 

. Внезапное бев продрома; головвые боли с рвотой, затем больные впадали в сопор, по- 
ABASAACb психическая спутанность, двигательное беспокойство, бред, речь замедленнал, за- 
трудненнад. ; 

2, Продром до четырех ‘дней; небольшое повышение температуры с гриппоидным само- 
= затем резкое повышение температуры и в последующем течсине как при первом 


Внезапное начало наблюдалось им в 57,1%% случаев, постепенное в 42,3%, сомни- 
тельно в 0,60%. 


аким образом начало складывается из общеинфекционного продрома и затем появле- 
ERR мовговых симптомов. 
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Начальные симптомы выражаются в значительном усилении головных болей, нося 
рвущий характер. Появляется ригидиость затылка и симптом Кернига, сухожильные рефле 
повышаются, появляется незначительный грубый тремор пальцев, языка, губ. Брюшные 
флексы снижаются или исчезают, врачки чаще узкие. В дальнейшем развивается делир 
ное состояние или ступор и кома. Рефлексы исчезают или сиижаются, появляются так 
расстройства, поражения пирамидного пути черепномозговых нервов. 

Гемпельман классифицирует свой материал следующим образом. 

1. Энцефалитический тип, при котором мозговые симптомы появляются в самом на 
заболевания. 

2. Случаи, где мозговым явлениям предшествовал общеннфекционный продром вт 
ние | —4 дней. | 

3. Случаи с абортивным или мягким течением, распознавание которых возможно A 
с помощью эпидемиологических данных. Симптоматологил абортивных форм складываете 
умеренной головной боли, небольшой ригидности затылка, легкого тремора век, кист 
языка, как правило отсутствуют нарушения интеллекта н симптомы выпадения со стор 
центральной нервной системы. 

Температурная кривая носит иесправильный характер, острый период занимает обычно 
7 дней. Повышение ее обычно умеренное, наблюдается уже в продромальный период, с поя 
нием энцефалитических симптомов она дает новый подъем до 103— 105° Е или сразу в слу 
‚ бев продрома в течение первых суток достигает высоких цифр. В течение 4 — 5 дней 

| ' | | жится на высоких цифрах, в легких слу 
ЗИ И дает глубокие ремиссии, симулирующие вы 
к т ровление, затем дает новый подъем. 
я сопутствует возникновение новых энцефал 
ческих симптомов. 
Падевие ‘идет по типу довольно кру 
лизиса, приблизительно в течение 35 часов 
~ — стигает нормы, но часто в течение ближа 
== \7 11: | дней остается ва субфебрильном уровне. 
к ее || i 4 $ 4 


< 4 

|2 4205 j EEN пез БРЕТ та => Ч В случаях абортивного течения весь 

a = | W 1 4 | пературвый период занимает 2 — 3 дна. 

х = АЕ 4 В случаях критического падения темп 

и == = E 74 \ ћ 1 туры и при отсутствии осложнений, темпера 
| | E a a ЈА] + | | сразу же достигает нормальных цифр. В лет 

Г | НҢ КУ === ных случаях температура остается повыше 

| 


АЕ до ama смерти. Критическое падение темп 

„= с туры наблюдалось в 44,2% случаев, литиче 
в 55,8% (Муккенфус). | 

Кривая 1. Температура больного бе Весьма постоянными м ранними сим 

брадикардии | мами являются менингеальные. Уже в прод; 

| бывают головные боли, рвущие, усиливающ 


| при движениях. В дальнейшем оны дости 
апогея в течение 24 — 48 часов. В этот же период завершается развитие всего мемингезлы 
стмптомокомплекса. Головные боли уменьшаются после пункции, но повторные пункции Ti 
не дают эффекта. Тошнотм и рвоты наблюдаются в 20%/ случаев (Киселла), обычно n 
очень бурный и упорный характер, держатся в течение нескольких дней. Отмечались ( 
в шее при пальпации шейной мускулатуры и пассивных движениях головы. У детей m 
быть судороги. Очень рано могут исчезнуть брюшные рефлексы. 
Ригидность затылка, обычно умеренная, отмечается в 86% (Муккенфус). В тяжелых · 
чаях в коматозном состоянии может отсутствовать. Симптом Кернига отмечен в 72% cays 
Может отсутствовать в случаях с явной ригидностью затылка и плеоцитозом. Брадикар 
отмечалась в одной трети случаев, реже тахикардия. Довольно часто наблюдается фотофо 
Ликвор прозрачен, светлый, выходит под незначительно повышениым давлением; глобул 
редко увеличены (Бекман), некоторые исследователи находили небольшое повышение кол 
ства глобулинов. P. Панди -{- от 41% (Муккенфус) до 70% (Ловенберг, Цбинден). Сатар 
50 — 90 mr% (Муккенфус) до 60 —100 мг» (Ловенберг, Цбинден), в отдельных случаях Kc 
чество сахара также низко, как при туберкулезном меничгите. Реакция Ланге дает нормаль 
кривую. Плеоцитоз наблюдается кая правило. На 279 елучаев Бекмана в среднем — 116 в куб. 
Колебания от 0 до 512. В одном случае 1100. В 81% случаев количество клеток было более 
если за норму считать З клетки в 1 куб. мм, то нормальный ликвор был в 7% (Муккенф 
По составу преобладают лимфоциты. Если. при первых пункциях в начале заболевания по 
нуклеары составляют 30 — 50%, то в последующие дни количество лимфоцитов сильно воз 
стает иногда до 90% (Гемпельман). Изредка первые подсчеты дают цитоз, близкий к нор 
В последующие дни он сильно возрастает. Но миновании острого периода, в случае отсутст 
осложнений и рецидивов, цитоз уже через три недели приближается к норме (Муккевфус). 
Нарушения сознания н психические расстройства токсемического типа являются ная 
лее постоянными спутниками э. С.-Луи. 
В продромальном периоде они выражаются лишь в неврастенических симптомах. С. 
вышением температуры наиболее часто наблюдается апатичность, сонливость, поельдняя ино 
чередуется с возбуждением. При дальнейшем развитии заболевания сонливость может пере 
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ступор и кому. Часто наблюдается спутанность и бред наряду с сонливостью. Сон ие так 
моен, как при эпидемическом энцефалите Экомомо. Коматозное состояние может носить 
термиттирующий характер. Бред с возбуждением и иллюзорным восприятием окружающего 
-фаблодался в 655%. Психические нарушения развиваются обычно на 3—5 день болезни. 
) иногих случаях психическая CNY- 
х фвнесљ выявляется в первые дви 
esam. Часто по выздоровлении бы- 
ют амнезии острого периода. В ис- 
„Фе обычно отмечаются повышенная 
ичвность, затрудиения сосредото- 
з физя в памяти. У пожилых бывают 
боле массивные нарушения психи- 
где корсаковоподобнме нарушения na- 


Фяти, хроническое бредовое состояние, 
| farene интеллекта, спутавностђ. Эти 
~ "рушени держатся, в течение ве- 


Mb E месяцев, большинство больных 
суфе ке выздоравливает или их состо- 
„Фе улучшается. 

‹ @ Поражение черепномоз- 
sur вервов. Зрачки обычно 


n Шеренво сужены, иногда вялость 
-г ковых реакций, глазное дно без 
„„ ологаческих изменений. Бывает уме- 
„Eme расширевие вен сетчатки. 


ечалась ДЧПАОПИА без видимых 
„ фрушенни глазодвигателей. Однажды 
$ Фа отмечен парез отводящего нерва. 
„офитая затуманенность зрения, наряду 
p: |фотофобиси также были в начале 
‚ ъФслевання. Иногда наблюдается ни- 
‚гы или нарушения глазодвигателей 
„Чиа раздражения, весьма скоропре- 
ет рацио. 
‚:$ По Муккенфусу нистагм наблю- 
„Фя в 8%, диплопия в 80%, страбизм 
„ Е птоз в 2,6% случаев. 
$ Гемпельман заявляет, что ом 

ваблюдал ии одного выраженного 
п Ф030. Из других нервов наичаще no- 
‚ Parcs бульбарвая группа в связи 
„оическим поражением продолговатого мозга. Парез лицевых нервов в 6%, в исходе OT- 
piua слабость лицевых мышц. 


Кривая 2. Типичная кривая 


«Е Пат | 7-29 | 7-30] 7-97 8-/ | 82] 
ЕЕ 
а ЕЕ = ОЕ [= 
e ЕЕ ЕР 18 68 8880 
5 Бит a ЕВА БЕ Н НОНО РО РАВ — НЕЕ [| 
Отт. |) 
ГТГ 1 
гі каан сар 88 рак г А лке Ва ВИ ЕВ ЕВЕ 
е ЖЕТЕ ЕЕЕ 
” ELN 
. РЕЕЕРЕРЕАЕЕЕЕНЕКЕЕ 
Р == к 
e! AFI A ZN 
? AE 
08 == = == К | а МЕНЕ (ено 
(930 рај елан НЕ AD БА Па баан ска 
, пин шиа пив GED про SER –— Дре ЕЕ 
В = 
СИ ав ипо поса ага бк ЕВ Е ЕВ Б ЕЕ 
н FEER + ЕУ 
у 
ји: Кривая 3. Объяснения в тексте. А— период миалгии. В —кажущееся вы- 
ser здоровление. С—психическан спутанность. 0 — кома. Е—выздоровлекие 
м 
• р: ` ` 2 
а Наблюдался шум в ушах и глухота, исчезающая в несколько дней. Тремор языка и парез 
өв выраженной девиации. Речь нарушена в связи с тремором языка, общим возбужде- 
Ре и поражением нервов, определяющих артикуляцию. Наичаще отмечалась дизартрия я 
ность). Реже афазии моторного типа. Частота речевых расстройств от 8% (Бекман) до 12% 
ys’ афус). Двигательные расстройства выражаются наичаще B интенционном треморе конеч- 


asi sà среднего или грубого размаха (а 55,6%% — Бекман), продолжающегося до третьей недели. 
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Гипертония мышц, иногда обовначаемая как децеребрационная ригидность (Бекман), захват! 
вает все тело или только конечности. Наблюдается в остром периоде, в летальных случ £ 
исчезает за сутки до смерти. 

Наблюдалась атаксия мозжечкового типа, в четверти случаев преходящие головокружек > 

Симптомы раздражения оболочек выражались в клоннческих судорогах джексововск < 
типа. Гемиплегни и гемипарезы отмечены в 1,3% случаев (Бекман). Параличи и парезы, т: 
правило, не стойкие, исчезают или значительно улучшаются в течение трех недель (Гемпельме = 

Иногда двигательные нарушения обусловлены невралгическими и мналгическими болаљм 
Последние могут наблюдаться до трех месяцев после заболевания. 

Рефлексы изменяются в зависимости от периода заболевания. В начале сухожильн г. 
рефлексы могут быть повышены, затем понижаются или исчезают. Невормальные сухожи ^· 
ные рефлексы наблюдаются в 74% случаев (Муккенфус). Брюшные рефлексы уже в pans: 
периоде имеют тенденцию к исчезновению, их отсутствие является обычным симптомом (г 
Муккенфусу в 59,6% случаев). Гемпельман считает это наиболее постоянным симптом с 
(исключая детский материал). При выздоровлении брюшные рефлексы восстанавливаются. 

Плантарные рефлексы крайне изменчивы у одного и того же больного. Ненормальть 
плантарные рефлексы отмечались в 40,6% случаев (Муккенфус). Из патологических ст» 
птомов наичаще отмечался симптом Бабинского, также выявляющийся со значительным м. 
постоянством. Наличие патологических симптомов не коррелирует с тяжестью заболевами: 
Иногда у нелихорадящих больных в течение многих месяцев вызывался клонус стоп бе 
других пирамидных знаков. Вообще пирамидные симптомы отмечены в 39% случаев, об 
но преходящи, более стойки, если появляются в поздней стадии болезни. Тазовые расстрої 
ства в остром периоде отчасти стоят в связи с бессознательным состоянием (ведержань 
мочи), задержка мочи вероятно зависит от поражения спинного мозга. 

соматическом статусе с большим постоянством наблодаттсл катаральные состовив 
верхних дыхательных путей. Сухость языка, зева, гиперемия зева, разрыхление и увеличени 
миидаликов. Это обстоятельство интерпретируется некоторыми авторами как первый эта 
виедрения вируса. Пульс обычно не коррелирует с температурой. В одной трети случаев ша 
блюдается брадикардия, реже тахикардия. Дыхание 20 — 40 в | минуту. 

Общий вид больного соответствует острому лихорадочному заболеванию. С очень большо 
частотой наблюдаются упорные запоры, обычно в период исчезновения брюшных рефлекес 
При восстановлении последних появляется нормальный стул. Из меспецифических осложнени;} 
связанных с преклонным возрастом заболевших, часто отмечается гипертония и артериоскм 
роз, вероятно значительная роль им принадлежит как факторам предрасполагающим. Из ослов 
нений, тесно связанных с инфекцией, наичаще наблюдается бронхопневмония н нефрит. 

Из 68 смертельных случаев в 42 была обнаружена пиевмония (Муккеифус). В моче обычн! 
следы белка, быстро исчезающего; в случаях, осложненных нефритом, в моче появляется Ôt 
лок, Цилиндры, эритроциты. Селезенка не увеличивается. На коже иногда множественны 
экхимозы. Герпес был исключительно редко (Гемпельман). В крови наблюдается общенифея 
ционный сдвиг. Лейкоцитов в среднем 15 400; от 1300 до 20000. Случаи лейкопении очев 
редки. Другие авторы дают средвие цифры — от 10 до 14 000 (минимально 2800, максималья 
36 000, Муккенфус). Со стороны формулы Шиллинга наблюдается сдвиг влево. Корреляцк 
лећкоцитоза с тяжестью течения не наблюдалось. 

По течению различают случаи легкие и абортивные с острым периодом 2 — 3 дна, слу 
чан средней тяжести 7 — 14 дней, случаи тяжелые и молниеносные (Бекман). Абортивные } 
легкие случаи чаще у детей. Вне эпидемии они представляют большие трудности для Amarse 
стики, вероятно громадная часть их не диагносцируется. У пежилых заболевание иногд 
принимает хроническое течение, возможно в связи с осложнениями и вторичной инфекцией. 

В иеосложнениых случаях температура падала до нормы в течение 6 —10 дней и во 
становление больного происходило в течение 10 — 14 дней от начала заболевания. 

Редко лихорадочный период затягивался до 4 — 6 недель, кривая при этом носила menpe 
вильный характер. Улучшение начинается с прекращения лихорадки. 

Бывают случаи кажущегося выздоровления, когда после глубокой ремиссии в течена 
1 —4 двей и даже 7 дней при хорошем состоянии больного температура вновь повышалаа 
и развивалась картина энцефалита. 

Средний койко-день больных три недели. Общая смертность = 20,104. 

Определяюшими факторами, ухудшающими прогиоз, являются возраст и наличие ослов 
мений. Так, из 68 смертельных случаев по материалам Муккенфуса в 65%, была пневмония, в 39% 
нефрит, в 23% и то, н другое. Только у 105% умерших не определялось никаких осложмений 

Смертность в зависимости от возраста демонстрируется следующей таблицей Гемпельмава 


Возраст Смертность Возраст Смертность 
О — 10 лет 0 40—50 лет 19,5 
10—20 , 2,5 50—60, 24,5 
20—30 >. , 5,1 60—70 , 51,0 
30 — 40 31 70—80 , 60,8 
80—90 „ 66,6 
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41,3% случаев заболевших в возрасте до 40 лет дают смертность 11,4% 
В неосложмениых случаях смертность 8,8%. 


Больные, которые после бредового состояния погружались в глубокий сопор, все norn- 
ма, все они были в возрасте свыше 60 лет. 50% умерших погибали 8 первые 7 дней 6o- 
мии (Джонс). 

Резидуальные явления наблюдаются в 4,6%. Половина из этих больных жаловалась иа CAA- 
хть, эмоциональную неустойчивость, интеллектуальную вялость. Фотофобия наблюдалась 
и раза. Паркинсонизм наблюдался в одиом случае (Джонс). Через три месяца наблюдалось 
ачательное улучшение. Так, по катамнезу 375 случаев с декабря 1933 г. по март 1934 г. 


Головные боли наблюдались в . . . . . . . . . . 100 cayu. 
Боли в различных частях тела .......... 90 , 
Беспокойный сон и бессоиница . . ........ 86 , 
Тремор конечностей ............... 72, ' 
HepBBOCTb ка аан по пат вв а пиво 6O а 
Нарушевие зрения, боли в глазах. ........ 66 » 
· Головокружения . ................ 56, 
Забывчивость, спутанность . ess esos oo 54 № 
Повышение или поиижение рефлексов ....... 48 p 


Изменение личности (возбудимость, вялость, раздра- 

жительность) а... ........ 
Слабоств. а ата лову ки Бе ааа је 
Легкая утомляемость . . ..-...... 
Нарушевия речи (заикание, замедлениость) . 
Сонливость ..... 
Параличи лица или др. 
Потливость . ооо о е 
Ослаблевие слуха. . . 
Ослабление вяимания . 
Џови 
Припадки ....., 
Душевное расстройство . 
Слабость в ногах. . . . 
Распад зубов . . .... 
Другие о ° o ooo o 


Наиболее часто отмечают слабость лицевых мышц. 
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ЛЕЧЕНИЕ И УХОД 


Соецифической терапии заболевания нет. Лечение строилось главным образом по ана- 
OIE со сходными варусимми заболеваниями и являлось по преимуществу симптоматическим. 
NENE стремились обеспечить максимальный покой, легкую диету и обильное питье. | 

Первые пуикции облегчали головные боли, эффективность повторных пункций снижа- 
№ поэтому оши производились лишь при нарастании общемозговых симптомов. Подкожио 
да внутривенно вводилась глюкоза. 

ра нарушенном сознаним питание через носовой зонд и подкожное введение физноло- 
awtoro раствора. В качестве отвлекающего — слабительные. При задержке мочи — катетериза- 
из 1 Щелочное питье. Из медикаментов применялся внутривенно арсфенамин (Агзрћепапип), 
анан ((Оџіпіп) и меркурхром ((Мегсигсћгот) без эффекта. Применялась также розеновская 
Узоротка, переливание крови. Обещающий эффект был от применения сыворотки реконва- 
членов в остром периоде, но малые количества ее не могут иметь лечебного значения. 
ра дедириозных состояниях применялся паральдегид. После острого периода большие довы 
|езбарбитала (Phenobaribital). 
нбреннер, анализируя материал в 348 случаев, считает, что смертность не умевь- 
Б значительно под влиянием лечения, хотя в отдельных случаях лечение и улучшает. 
mos 

Киселла делал больным однократную пункцию, вводил в вену меркурхром, применял nepe- 
Дае крови и аутоликворотерапию. На 129 больных смертность была 12%; им выдвинут прин- 
п максимального консерватизма в лечении. | 

-р Франк применил сыворотку Розенова на 15 больных, получил смертность в 13,3%; 
' х09трольной группе в 20 человек смертность равнялась 35%. Считает это лечение специфи- 
ески, Эти данные не подтверждаются другими авторами, возражающими против призна- 
ия выделенных Розеновым штаммов стрептококка в качестве возбудителей энцефалита. Муккен- 
!7с ссылается на то, что сыворотка реконвалесцентов не оказывает на них никакого влияния. 

ческие черты э. С.-Лун чрезвычайно близки к э. В. Во многих отношениях симпто- 
moras ш течение э. С.- Луи почти полностью совпадают с э. В. В отличие от э. В. он 
Фладает более мягким течением и в этом отношении соответствует легким и средним формам 
- B. Из клинических синдромов, выделенных Канеко, почти все (кроме хореатического) 
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наблюдались в С.-Луи, хотя частота их была различна; так, реже ваблюдались коматс 
и гемиплегические формы, преобладала сомнолентиая. Создается впечатление о наличии | 
чествеиной разницы. Данные патологической анатомии также говорят лишь о количестве 
различиях. При э. В. более выражены некротические очаги. 

Эпидемиология обоих энцефалитов совершенно тождественна, если взять ее в ра: 
одного года. 

Эти соображения заставляют многих, как японских, так и американских авторов, сч: 
оба заболевания тождественными. 

Вся совокупность данных свидетельствует, если не о тождестве, то во всяком случа 
очень большой близости обеих форм энцефалитов. 
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Год издания XVI № 7, 7940 зод 


СОВЕТСКАЛ ПСИХОНЕВРОЛОГИЛ | 


НАУЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 


ОБРАЩЕНИЕ ВРАЧЕБНЫХ КОЛЛЕКТИВОВ 
ПСИХОНЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ 
БОЛЬНИЦЫ ЮЖНЫХ ЖЕЛЕЗНЫХ ДОРОГ 


„Нужно весь наш народ держать в состоянии мобилизационной 
• готовности перед лицом опасности военного нападения, чтобы ника- 
кая „случайность“ и никакие фокусы наших внешних врагов не могли 
застигнуть нас врасплох“. 
(Из ответа тов. Сталина на письмо тов. Иванова). 


„Мы знаем, что война будет жестокой, но также знаем и то, что 
она будет для нас победоносной.“ 


(Из речи тов. Ворошилова на ЈУ Сессии Верховного Совета СССР). 


Эти слова тов. Сталина и тов. Ворошилова получили полное подтверждение 
8 развервувшихся недавно на наших глазах событиях, Потребовавших от советского народа 
кобилизационной готовности с оружием в руках помогать нашей славной и доблестной Крас- 
зой Армии. 

ов. Молотов в своей исторической речи 17 сентября 1939 г. сказал: „Наши задачи 
теперь, задачи каждого рабочего и крестьянина, каждого служащего и интеллигента состоят 
з том, чтобы честно и самоотверженно трудаться на своем посту и тем оказывать помощь 
Красной Армии“. | 

Все это требует претворения наших патриотических чувств в конкретные дела, дающие 
возможность в мирной обстановке поднять нашу оборонную готовность и развить те злемен- 
та медвцинской деятельности, которые становятся особенно актуальными в военных 
условият. 

Орденоносец проф. Ахутин на Всесоюзном Съезде хирургов обратился с призывом 
* светской медицинской общественности работать в мирных условиях над вопросами, имею- 
Дами актуальное значение в военное время. 

Приглашенный по инициативе начальника Дорсанотдела Южных железных дорог тов. Cu- 
%оровова и группы врачей узловой больницы (проф. Цейтлин, проф. Зорохович, д-р Кашуба 
н 3p). ва врачебное собрание, тов. Ахутин наметил ряд неотложных мероприятий, которые 
&жны быть осуществлены медицинскими работниками еще в мирное время. 

т призыв тов. Ахутина был широко подквачен врачебной общественностью Южной 
Аороги. 

Медико-санитарнал общественность Южной дороги стала инициатором так называемого 
шутинского движения, на которое сейчас откликнулись в целом ряде медицинских органи- 
ций как в Харькове, так и в других городах Союза. 

аши врачебные коллективы Исихоневрологической клинической больницы Южных же- 
36385 дорог и существующего на ее базе железнодорожного филиала Украинского института 
ўсовершенствовамия врачей совместно с кафедрой неврологии Украинского института усовер- 
шенствования врачей и кафедрой нейрохирургии Института усовершенствования врачей 
откликнулись на этот призыв проф. Ахутина и включились в социалистическое соревно- 
занне по укреплению и развитию в мирных условиях всех тех элементов нашей неврологи- 
ческой работы, которые должны иметь особое значение в военное время. 

|. Одним из важнейших разделов неврологии в военное время является пограничный 
раздел между хирургией и неврологиси, раздел нейротравматологии и нейрохирургии. Опыт 
зрежних войн и события на озере Хасан показали, как важно иметь развитыми эти виды 
чомоши. Учитывая это, мы поставили себе первой целью укрепить именно этот участок. 

то укрепление мы провели в дзух направлениях: 
организационном и 2) повышения квалификации наших кадров. 
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По первому вопросу крупнейшим нашим мероприятием явилась организация в сос 
нашего учреждения нейрохирургического и нейротравматологического отделения на 40 | 
На базе этого отделения развернута нейрохирургическая клиника Украинского инст: 
усовершенствования врачей. 

Это мероприятие мы считаем ахутииским, так как: 

1) оно осуществлено путем мобилизации внутренних ресурсов коллектива и учрежде 

2) путем рационального перераспределения внутренних помещений всего учреждени! 

3) совершенио по-новому определяет профиль всего нашего большого учреждени 
случай войны; | 

4) это мероприятие создает новые возможности для усиления учебной работы в во 
сах нейрохирургии и нейротравматологии, так важных в военное время. 

1. Второе направление нашей работы в области ахутинских методов — это подгот 
наших собственных кадров и кадров связанной с нами периферии. Здесь речь идет 06 об 
лении и углублении нашего внимания ко всему тому в нашей дисциплине, что важно вв 
ное время. На первом месте здесь задачи повышения квалификации всех наших ка; 
в вопросах нейротравматологии. Развернуть эту работу у вас стало возможным лишь в а 
с открытием иейрохирургического и нейротравматологического отделения. 

Наша задача в этом разделе, чтобы мы все, владеющие неврологией, могли прово, 
хотя бы элементарно нейрохирургическую и нейротравматологическую работу. 

Мы поставили себе задачу на базе нашего нейрохирургичеекого отделения обучить : 
чительную часть шаших невропатологов, чтобы они могли в случае нужды стат’ перв: 
и вторыми ассистентами квалифицированного нейрохирурга, чтобы они овладели основ 
нейрохирургии, нейротравматологии, наркозом, переливанием крови и первой хирургичес 
помощи. . 

Для этого мы проходим курс: 

1) переливания крови; 

2) курс малой хирургии (стерилизация, наркоз, наложение повязок и т. д.); 

3) основ нейрохирургии применительно к задачам помощи нейрохирургу в операцион 
и в ведения нейрохирургических больных. 

Мы заострили и продолжаем заострять внимание наших коллективов к проблемам в: 
ного пешхотравматизма, психотерапии, физнотерапии ранений и травм, в особенности ране 
и травы периферической и центральной нервной системы. Для этой цели мы провели: 

1. Декадник по вопросам клиники и лечения ранений и травм периферической нерв 
системы для наших врачей и врачей железнодорожной периферии. 

2. 2 конференции, посвященные вопросам неврологии военного времени. 

З. Большая часть программы всех научных конференций текущего года посвящена г 
блемам военной неврологии, равно как и занятия реферативных кружков. | 

4. Мы проводим второй декадвик по ранениям и травмам центральной нерв 
системы для своих и периферических неврологов и хирургов. 

В направлении освоения навыков и ознакомления со специальными вопросами (пере 
вание крови, наркотизация, стерилизация и пр.) мы готоьим также средний медпгрсо 
чтобы были кадры людей, могущих в любой момент выполнить работу операционной сес 
нейрохирургического учреждения. 

подготовке к оборонным задачам на пути ахутикского движения имеется еще ме 
мероприятий, которые могли бы с пользой осуществляться. 

Рели в числе инициаторов и участников ахутинских форм работы на ж.-д. транспој 
мы в этом движении взяли ва ссбя почин в развитии этих форм работы применител 
к нашим областям невропатологии, психиатрии и физиотерапии. 

Мы просим редакцию журнала „Советская психоневрология“ поддержать эту нашу в 
цнативу следующим путем: 

1. Поместить наш призыв к обществам невропатологов и психиатров и к психоневро 
гическим учреждениям. 

2. Посвятить специальный вомер журнала вопросам военной психоневрологии. 

3. Организовать и тщательно развивать в журнале специальный постоянный роз, 
‚вопросы военной неврологии“ с научными статьями и хроникальными заметками, освеш: 
щими опыт различных психоневрологических учреждений. 

4. Поставить вопрос об объявлении конкурса на лучшее руководство по военной нев 
патологии, психиатрии и физиотерзпии. 


Члены Научного совета: проф. Иовефович, проф. Платонов, 
проф. Губер-Гриц, проф. Павлонский, доп. Фарберов, доц. Мал- 
кова-Рябова, доц. Торопова, Вассерман, Каплан, Трутень, Вуль- 
фович, Крючкович, Мендслева, начальник психоневрологиче- 
ской больницы ю. ж. д. доц. Вельвовский, зам. нач. ПНБ Зе- 
ленский, секретарь научного совета Гальчинская, председатель 
месткома Закаменная, секретарь парторганизации Чвартацкая. 


= 
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Гы издания ХҮІ № 1, 1940 зод 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


НАУЧНЫЕ КОНФЕРЕНЦИИ НЕВРОПАТОЛОГИЧЕСКОЙ СЕКЦИИ 
ЛЕНИНГРАДСКОГО ОБЩЕСТВА НЕВРОНАТОЛОГОВ 
И ПСИХИАТРОВ . 


ЗАСЕДАНИЕ 13 ИЮНЯ 1938 г. 


Председатель — заслуж. деятель науки проф. | А. В. Гервер |. 
Секретарь — А. Я. Сальман. 


| 1.А. В. Бондарчук Демонстрация больнозо после оперативно вмешательства 
да слимальном арахноидите. 


‚ Больной 48 лет. Постепенное развитие слабости в нижних конечностях и онемения в них. 
( мсмевту операции глубокий вялый парез обеих нижних конечностей с расстройством всех 
аза чувствительности, начиная с 0), — П,,, особенно выраженные в последних сакральных 
xerar. Задержка мочи и стула. Остановка нисходящего липиодоля на уровне 11 — 
Иоудвого позвонков. RW отрирательная. 

На операции (ламинэктомия П, —1[.:) обнаружены явления выраженного арахноидита. 
праљведен тщательный миэло-менингорадиколиз, Вскоре же после операции исчезли тазовые 
иттровства. значительно восстановились движения (больной через месяц ходит), уменьши- 
<: чувствительные расстройства. 


Вопросы 


Проф. Е. Л. Вендерович. Каково развитие заболевания? Подвергался ли больной 
серфической терапии? 
Д. Г. Гольдберг. Какова была дооперационная диагностика? 


Ответы 


А В. Бондарчук. Заболевание прогрессивно развивалось с октября 1937 г. Проведен 
"х специфической терапии. Диагноз до операции колебался между опухолью и арахнои- 
mA | 

Прения 4 

Проф. Е. Л. Вендерович. Имевшиеся у больного тяжелые явления, регрессировавшие 
те операции, возникли, повидимому, в результате отека спинного мозга, вызванного KOM- 
ажевен его в поясничном отделе. Заболевание постепенно прогрессировало вплоть до самой 
хэции; не исключается поэтому возможность дальнейшего его развития и после операции, 
им в основе его лежит, как это большей частью бывает, инфекциойное начало. Спинальный 
кломенингит нередко имеет затяжное течение, причем эта прогредиентность находит себе 
инучшее объяснение в том, что инфекция весьма долгое время сохраняет активность. Про- 
`иссврование может, конечно, объясняться и сморщизанием исходных всспалительных рубцов. 

Д.Г. Гольдберг. Говорит о спорных вопросах диагностики спинальных арахноидитов 
четности применения при них липиодоля для целей диагностики) и терапии их. Клиника 
графессора Поленова дает основание оптимистически смотреть на оператявное лечение apax- 
кадитов, дающее около 50% улучшения. 

Заслуж. деятель науки проф. А. В. Гервер. Демонстрация заслуживает внимания не 
мыю с клинической, но особенно с физиологической точки зрения. Интересны показания 
"зльвого относительно быстроты восстановления утраченных было функций. Уже через три часа 
сле операции начали появляться ощущения в анестезироваяных до этого нижвих конеч- 
zeraz. Через 4 ABA восстановились тазовые расстройства, а затем быстро стали восстанавли- 
затья и двигательные выпадения. 
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2. М. А. Яковицкая, Парез ТУ межкостной мышцы руки, как тонкий индика 
поражения пирамидного пучка. | 

Наблюдения проводились по предложению проф. Е. Л. Вендеровича, обратившего вн. 
ние ряд лет тому назад на значительный парез межкостных мышц при самых легких по 
ждениях пирамидной системы. Сохранность функции межкостных мышц исследуется в усло! 
максимального противодействия их разведению пальцев, для чего необходимо пользова 
„коротким рычагом“. Это осуществляется помещением большого и указательяого пальцев 
следующего точно на первые межфаланговые суставы соответствующих пальцев боље 
фазогнутых во всех суставах и максимально приведенных друг к другу. Исследующий пр 
водит разведеыие пальцев больного с постепенно нарастающей силой. В норме попытка 
вести ІУ и V пальцы больного встречает при таком приеме значительное противодейст 
По наблюдениям докладчика даже ничтожное поражение пирамидного пучка вызывает ре 
парез |V межкостной мышцы. Эти наблюдения велись в течение последних полутора ле 
больных с легкими явлениями пирамидного пареза (на почве сосудистых и иных органиче 
поражений головного мозга), у которых парез [V межкостной мышцы явился наиболее от 
ливым, а у двух даже единственным признаком этого пареза. Всего обследовано в отвоше 
наличия этого симптома 24 больных. Элективность поражения межкостных мышц И вч 
ности |V межкостной мышцы при ничтожных поражениях пирамидного пучка возможно ук 
вает на большую иннервационную связь этих мышц с пирамидной системой. Факт этот w 
найти свое объяснение и с филогенетической точки зрения. В заключение ‚докладчик под 
кивает диагностическую ‘ценность исследования силы ІМ межкостной мышцы для устано 
ния наличия самого легкого пирамидного пареза. Считает этот симптом даже более пост 
ным признаком пирамидного поражения, чем симптом Бабинского и Россолимо, и рекомен, 
широкое его введение в неврологическую практику (демонстрация симптома на больных). 


Вопросы 


Проф. Б. С. Дойников. Каковы взаимоотношения симптомов Баррэ и Маринес 
симптомом, изучавшимся докладчиком? 
Л. И. Склярчик. Наблюдался ли отмеченный докладчиком симптом при мозжечкс 
поражениях, при спинальных парезах? l 
служ. деятель науки проф. А. В. Гервер. Различают, как известно, две группы ! 
костных мышц (дорсальные и вентральныз): какая из этих групп поражена при пирамид 
парезе и каково участие в осуществлении симптома докладчика люмбрикальных мышц? 


Ответы 


М. А. Яковицкая. Симптом Баррэ в исследованных случаях наблюдался лип 
первой стадии заболевания. Парез [У межкостной мышцы отмечался только при пирамид 
поражениях с локализацией процесса в головном мозгу. При пирамидном парезе пораже 
главным образом, волярные межкостные мышцы. 2 


Прения 


Проф. Е. Л. Вендерович. Утверждает, что при повреждении волокон пирамил 
системы на их псотяжении, как полушарий, так и в мозговом стволе, максимально под: 
гаются парезу межкостные мышцы, особенно ІУ мышца; часто в ней можно обнаружить вес 
анаҷительную слабость тогда, когда другие межкостные мышцы сохраняют полную силу. П: 
это1 мышцы может быть моносимптомом пирамидного пареза, единственным его проявлен; 
При процессах, локализирующихся в корковой area пальцев, также максимально подверга‹ 
та же ІУ мышца. 

речаясь изолированно или в сочетании с другими неотчетливыми признаками п! 
мидного пареза, симптом ЈУ межкостной мыщцы руки очень часто облегчает уверенное + 
статирование повреждения пирамидной системы. На основании личного многолетнего оп 
считает необходимым рекомендовать ввести исследование силы |V межкостной мышцы в | 
гностику пирамидных поражений. | 


3. Проф. И. С. Розенталь Условмые рефлексы у собак без одного полушария. 


Исследование проведено на трех собаках без правого полушария по методу слюнны 
двигательных (подача лагы) условных рефлексов. 

Условный рефлекс подачи „больной“ лапы вырабатывается, но более медленно и не 
совершенно, как подача „здоровой“ лапы. 

Простые слюнные условные рефлексы — положительные и отрицательные— вы рабатываю 
со всех рецепторов, причем условные рефлексы на тактильные раздражения „здоровой’ 
„больной“ стороны тела разницы ни в чем не обнаруживают. 

Разница не в пользу „больной“ стороны начинает сказываться при трудных диферен 
ровках, при перенапряжении тормозного процесса, при чередовании только положительног 
отрицательного условных раздражителей, при „сшибках“ торможения с возбуждением и, о 
бенно, при переделке положительного тактильного условного раздражителя в отрицательв. 
а отрицательного в положительный. 

"Таким образом собаки без одного полушария являются дефектным лишь тогда, когда ! 
работка новых диференцировок вызывается с „больной“ стороны. Это дает возможность и 
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ва таких собаках норму и патологию высшей иервной деятельности (в. н. д.) в близком 
оотвошении. Патологию в. н. д. в виде „срыва“ ее легко получить у собак без одного 
* Жолушарна с „больной“ стороны. При этом положительные черты в. и. д. со „здоровой CTO- 
_ фоны" на „больную“ и с „больной“ стороны на „здоровую“ передаются легко и быстро, что 
| за тесную интимную функциональную межклеточную связь в одном полушарии. 
Подобно указанным исследованиям в. и. д., характеризующие и функцию замещаемости 
зарных органах, выполнены на собаке, у которой правое полушарие удалено 17 октября 
т. и которая по настоящее время находится в отличном состоянии. Продемонстрированы 
:. и взятое от нее правое полушарие. 


Вопросы 


Заслуж. деятель науки проф. А. В. Гервер. Что докладчик называет „больной“ и „здо- 
й" лапой? 
Через сколько месяцев после операции удаления полушария докладчик приступал к ис- 
дедозанито рефлексов? 
3. М. Вайнштейн. Существует ли функциональная разаица между правой и левой 
тороной у собаки? 
Проф. Е. Л. Вендерович. С точки зрения человеческой патологии представляет ин- 
рес. какое полушарие у собак удалялось, правое или левое? 
Проф. Н. А. Попов. Отмечались ли какие-нибудь расстройства со стороны органов 
3 после произведенной операции удаления полушария 


Ответы 


Проф. И. С. Розенталь. „Больной“ мы считали конечность, контралатеральную удален- 
уму полушарию. Исследование рефлексов начиналось через 4 месяца после операции. Bamer- 
фувкциональной асимметрии полушарий у собак не определяется. Во всех случаях уда- 
лось правое полушарие. Собака теряла зрение на один глаз (не было возможности, однако, 
фтадмоскопически установить какие бы то ни было изменения). Слух страдал с обеих сторон. 
жяние сохранялось. 


Прения 


Проф. Е. Л. Вендерович. Считает, что у собаки условные рефлексы формируются не 
о в коре, но м в субкортикальных ганглиях. В последних, однако, формируются лишь 
ме примитивные из них. То обстоятельство, что после удаления одного полушария высшая 
ввая деятельность у собаки страдает очень мало, заставляет сделать заключение, что она 
үрествляется корою уцелевшего полушария (при участии, конечно, и подкорковых ганглиев). 
і возможности осуществления этой задачи мы имеем сейчас достаточные анатомо -физиоло- 
ческие предпосылки, поскольку приходится принять, что чувствительные рецепторы на пери- 
ран ноловинм тела связаны не только с корою противоположного полушария, но и одмо- 
менного, и поскольку мускулатура каждой половины тела связана не только с корою проти- 
Рододожного полушария, но и одноименного. Последнее ему удалось недавно доказать анато- 
чески в отношении нижней конечности человека. Если у последнего рука целиком или почти 
Зекком иннервируется из противоположного полушария, то у собаки, возможно, дело обстоит 
‚ Ame. Возможно, что и передняя конечность у нее иннервируется двусторонне, и это дает 
ожность одноименному полушарию обеспечить при формировании условных рефлексов no- 
_ передней лапы. Ов не склонен думать, что условные рефлексы у собаки, лишенной 
Sioro полушария, формируются в контралатеральной половине тела потому, что уцелевшее 
Ушарие начинает замещать экстирпированное, принимая его функции. Он полагает, что 
| скем продолжают формироваться потому, что уцелевшее полушарие и после операции 
‚ ррродолжаст сохранять свои исконные функции и продолжает осуществлять лишь те возмож- 
ти, которыми оно располагало и до эксперимента. 
Проф. Н. А. Попов. Иятересуется методом определения имевшихся у оперированных 
А зрительных и слуховых выпадений. 
г Касаясь вопроса о быстром и почти полном восстановлении после операции двигательной 
уСообности животного, напоминает опыты Магнуса с так называемыми „Тћајатиз лете“, где 
Maze после децеребрации двигательная функция собаки вместе со способностью к установле- 
Ю равновесия в достаточной мере сохраняется. Не говорит ли это в пользу того, что вос- 
< #180вление утраченной функции идет за счет подкорковых образований. 
4 служ. деятель науки проф. А. В. Гервер. Считает, что начало исследования через 
Месяца после операции является весьма поздним и не дает возможности выявить те изме- 
у Meann в рефлекторной сфере, которые несомненно имеются (и могут быть обнаружены) в 
_ более ранний пермод после операции. Отмечает большой интерес полученных результатов, 
„ЈУЛА истинный механизм сохранившихся рефлексов еще чедостаточно выяснен. Обращает 
_ кде вниманые на то, что несмотря на всю важность проделанной работы, она неврологиче- 
ской клинике пока мало еще дает, так как функциональшая важность каждого полушария, а в 
‚ обекности левого у человека, несомненно, больше, чем у собаки. Кроме того, психика чело- 
и Beka не есть простая сумма отдельных условных рефлексов. 


р 
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Проф. И. С. Розенталь. О психике собаки пока нельзя говорить. К ней еще не 
обходимых доступов. В этом отношении ее, разумеется, нельзя сравнить с человече 
Однако было бы неправильно считать, что экстирпация полушария у животного прохо 
него бесследно. 


4. Заслуж. деятель науки проф. А. В. Гервер. План работы невропатололич. 
секции на 1938 — 1939 1. 


Как отдельные товарищи, так и организации, знакомые с работой невропатологич‹ 
секции, оценивают ее как удовлетворительную: регулярно организуются научные засе; 
секции, на которых с 1 сентября 1937 г. заслушано не менее 35 докладов, проводятся 
тические однодневные конференции (за указанный период проведено их две): а) по инфек: 
ным заболеваниям и 6) по сосудистым заболеваниям нервной системы); возрос инте; 
работе секции со стороны членов ее (средняя посещаемость заседаний 100 — 110 wea), 
ленно идет приток невропатологов города в члены секции. 

Из отрицательных сторон в деятельности секции следует прежде всего остановить ‹ 
отсутствии достаточной плановости в ней. Работа шла и maer самотеком. В частности, мет · 
визованного поступления докладов в бюро секции. Повестка заседаний обычно завис! 
случайного наличия материала в секретариате. Темы докладов иногда поэтому оказын: 
недостаточно актуальными. 

Между тем, в настоящее время предъявляется к научным обществам ряд вполне опрех 
ных и существенных требований. Научно-медицинские общества должны конкретно помогат 
ганам здравоохранения в деле организации медицинской помощи населению. Есть вопросы, п 
жащие непременному рассмотрению обществами, так как они могут быть разрешены только 
как например спорные вопросы плана лечения больных, допустимости или недопустимости 
или иного диагностического метода или метода лечения; вопрос о сети лечебных учрежл 
для нервных больных, вопросы профессиональной вредности и т. д. Помощь медицински; 
ществ органам здравоохранения не исчерпывается только решением проблем диагаостики ‹ 
чения больных. Эта помощь может осуществляться и в вопросах подготовки кадров, вопр 
медицинского образования, организации научной медицинской работы, планирования ее, оц 
качества ее, вопросах контроля работы научных институтов, привлечения внимания чл 
общества к разработке тем оборонного значения и т. д. | 

Исходя из вышеизложенного, докладчик предлагает подвергнуть в течение 1938 — 19. 
рассмотрению и обсуждению в первую очередь следующие темы: 

Орзанизации помощи нервнобольным в Ленинраде и Ленинградской области. 

В этом вопросе невропатологи значительно отстали от психиатров. В результате р: 
ботки этой темы должны быть получены точные данные об общем количестве нервнобол: 
в городе, о нуждаемости их в стационарном лечении, о заполняемости имеющихся стацион. 
для нервнобольных, о дополнительной потребности города и Фоласти в койках для нео 
больных, о месте необходимой организации новых нервных отделений с учетом в них к 
чества коек для органических больных, функциональных больных и невропатов, 06 орган 
ции амбулаторной, диспансерной и квартирной помощи вервнобольным, о курортной пом 
им ит. д. 

При Невропсихиатрическом институте им. Бехтерева имеется сектор социальной не 
психиатрии, который располагает большим статистическим материалом, собираемым со 
стационаров и диспансеров города. Тема эта приобретаст особую важность ввиду явной 
достаточности коечной сети для нервнобольных (всего таких коск в городе около 500, из 
в Институте им. Бехтерева 250) и крайней перегруженности имеющихся стациомаров. Не 
логическая помощь организована хуже, чем помощь по любой другой клинической специ 
ности. Обсуждение этой темы должно вестись с участмем представителей здравотдела, от к 
рого секция будет ждать содействия в осуществлении программы организации помощи нер 
больным в Ленинграде и области. 

Орзанизация трудтерапии для хронических нервнобольных и тоу доустройства и. 

И в разрешении этого вопроса невропатологи отстали ог психатров. Несмотря на ус! 
терапии нервнобольных, много еще имеется среди них хроников, и совершенно не разре: 
ным является вопрос об организации трудтерапии для них (для больных рассеянным скл 
зом, полиомиэлитом, табесом, резидуальнымн явлениями энцефалита м пр.) и использов: 
остаточной трудоспособности их. Важность этого вопроса очевидна. и разрешение его дол 
взять на себя секция. 

Бюро секции решило вступить в контакт для лучшего выполнения этой задачи с Ин 
тутом профессиональных заболеваний и Врачебно-трудовой-экспертной комиссией. 

роблема оранивации неврохирурической помощи в Ленинграде. 

Разработка этого вопроса должна дать сведения о потребности города и области в не 
хирургических койках, о плане и методе их развертывания (организовать ли этот 
специальной помощи централизованным порядком или же иметь соответствующие отделе 
при различных неврологических или хирургических учреждениях города), о состоянии , 
подготовки неврохирургических кадров, имеющего столь важное оборонное значение, о п 
заниях и противопоказаниях к оперативным вмешательствам на нервной системе, об эф‹ 
тивности этих вмешательств и т. д. 

Анализ состава нервнобольных (1орода и области) и оранизация специаль, 
лечебных учреждений для хронических нервнобольных. 
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Ленинград, как крупный научно-медицинский центр, привлекает много больных из дру- 
р: гаёовов вашего Союза, подчас весьма отдаленных. Суммарные статистические данные о 
ЕУ: в лечебных учреждениях Ленинграда отнюдь поэтому не отражают действи- 
р: :сё заболеваеыости населения города (и области) нервными болезнями. Этот вопрос может 

> разрешен лишь в рёзультате тщательного анализа соответствующих данных с обраще- 

знямания не только на характер заболеваемости, но и на источники поступления боль- 

аспределение больных по роду их заболевания и по месту постоянного их жительства). 

і Элементы плановости нужно ввести при организации и всей остальной работы секции, 

: строении программы научных заседаний. Эти заседания начнутся в сентябре 1938 г. 
газжчатся в июне 1939 г. 

Всего в течение 1938 — 1939 г. предположено провести не менее 10 заседаний (по одно- 
пт месяц). Программы заседаний необходимо составлять заблаговременно. Доклады 
ал о заседания должны быть объединены общностью тематики. Однако для того чтобы DOA- 
ае ве ограничивать инициативы докладчиков из 30 предстоящих в 1938 — 1939 г. ма заседа- 
шп скрин докладов (ао З доклада на каждом заседании), плавом предусмотрены лить 
у ‘тальные останутся неплановыми. Бюро секции предлагает следующие плановые темы 
и: яседзвий общества: 

i. Подкорковые узлы. Их анатомия, физиология, патология (клиника) и терапия. 

2 Опухоли головного мозга. 

‚ 3 Тонус; его Физиология и патология. 

4 Вегетативная нервная система. Анатомия, физиология и патология (клиника) и терапия. 

5, Невроанемические заболевания. 

б. Актуальные вопросы офталмо-отоневрологии. 

Кроме очередных научных заседаний докладчик предлагает провести в 1938 — 1939 г. две 
визгревпин на следующие темы: 

‚ i Патология и терапия периферической нервной системы—в ноябре 1938 г. 
> 2 Травматические заболевания нервной системы (в мае 1939 г.), тема, имеющая, большое 
бисквос значение. 

Докладчик предлагает также войти в контакт с президиумом Общества невропатологов 
ізсғтагтров по вопросу об организации совместного с психиатрами пленармого заседавия 
ў - ства, посвященного эпилепсии. ~ 
' бюро секции считает необходимым развернуть культурно-просветительную работу cH- 
вп членов секции в частях Красной Армии и Флота, на крупных заводах, фабриках и yape- 
kan Ленинграда по наиболее актуальным вопросам невропатологии. 

Докладчик просит члеиов секции Общества, желающих принять участие в этой работе, 
ата в секретариате секции. 

Дия большей, связи секции с врачами-невропатологами и врачами по другим специаль- 
угли докладчик высказывается за. необходимость организации выездных сессий Общества 
нам войсковых подразделениях, на крупных заводах и фабриках города, по примеру 
чипейшей научной организации Союза — Академии наук; однако подчеркивает, что стре- 
атт войти в широкие врачебные массы не должно снижать ценности докладов и научности 
о. Сетретариатом секции, в лице Л. И. Склярчика, к организации подобного научного за- 
фил ва одном из крупных заводов Ленинграда уже приступлено. 


т Вопросы 
Д.Г. Гольдберг. Предусмотрены ли планом организации заседаний демонстрации 


waa? 


Ответы 


Зслуж. деятель науки проф. А. В. Гервер. Этот вопрос уже обсуждался на заседании 
%); син, которое высказалось за необходимость возможно более широкого культивирова- 
а кмонстрацна, как имеющих большое воспитательное значение для молодых членов об- 


эги. 
Предложенный председателем план работы на 1938 — 1939 г. секцией единогласно примат. 


$ Г. Г. Соколянский. К патолоической анатомии и этиолоши амиотрофическоо 
сю склерова. 

8 дополнение к двум ранее описанным случаям ампотрофического бокового склероза 
uú с.) автор сообщает еще о двух клинически и анатомически изученных им случаях. Один 
© шт опасан С. Н. Давиденковым, как весьма редкий случай прямой передачи а. 6. с. по 
еежтву от отца дочери. Патолого-анатомически, кроме типичных для а. 6. с. изменений 
фиральвого и периферического двигательного неврона, был обнаружен ряд микроаномалий 
онаа как и в предыдущих случаях. 
| освованим клинико-анатомического изучения и данных неврологического обследования 
wmn семей больных а. 6. с. (проф. С. Н. Давиденков и др.) докладчик приходит к следую- 
P выводам: 
= LA 6. е. представляет собою хроническое прогрессирующее системное заболевание, при 
9ром исключительно или преимущественно поражаются кортикомускулярный двигательный 
сарат ва всем его протяжении от коры до мышцы. 
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2. Ряд характерных признаков, а особенно пока еще одиночные случаи (С. Н. Дави: 
ков, Купер и Мельбург) прямой передачи болезни по наследству указывает на то, что 2 
левание должно быть отнесено к разряду гередодегенеративных, с прогрессивным тече: 
(Шаффер, Давиденков) и с первичным элективным системным поражением невроэпидерм 
ных элементов. Первичное поражение мезодермы при а. 6. с. не имеет места. 

3. Обнаруживаемым при а. б. с. весьма умеренные изменения со стороны мезодерм 
ных тканей являются безусловно вторичными, реактивными, ответной реакцией на MOIN 
разрушительный процесс в невроэктодерме. У 

4. Установленные в семьях больных а. 6. с. С. Н. Давиденковым и его сотрудниками 
рушения в рефлекторной сфере — рефлекс-аномалии,— иаследуемые как мономерный доминв 
ный признак, имеют в своей основе врожденную неполноценность двигательного аппа 
нервной системы, одним из объективных признаков наличия которой могут быть обнар; 
ваемые при а. 6. с. в центральной нервной системе микроаномалии и гетеротопии. 

5. Для того чтобы а. 6. с. мог проявить себя как болезнь, к основному гевотипическ 
фактору необходим дополнительный, повидимому, паратипический фактор. Таких парат: 
ческих факторов, играющих роль „провоцирующих агентов“, повидимому, несколько, мо 
быть, много. Из них можно назвать травму, физическое перенапряжение и переутомле: 
интоксикации, истощающие инфекции и т. д. 


Прения 


Проф. Б. С. Дойников. Данные докладчика лишний раз показывают, что при а. € 
речь идет о процессе дегенеративном, а не воспалительном. Дисгенезии при этом заболе 
нии встречаются, несомненно, чаще, чем это принято считать. 

Проф. Е. Л. Вендерович. А. 6. с. заболевание конгенитальное. Вспоминает больн 
у которой эта болезнь’ развилась в 23-летнем возрасте тотчас же после крайнего остр 
мышечного перенапряжения (длительного бега с криком, вследствие погони за нею бандит! 
Возникновение болезни в столь молодом возрасте после воздействия на нервную систе 
больной провоцирующеге острого момента заставляет предполагать, что больная уже B 
пору была предуготована к возникновению а. 6. C, который, если не было бы этого экстра 
динарного острого вредного воздействия на кортикомускулярный путь больной, начал бы 
наруживаться у нее лишь в возрасте 40 лет или позже, как это всегда бывает. 

Второе соображение в пользу такой точки зрения — это то, что примарные системн 
дегенерации принципиально возникают при заболеваниях конгенитальных, характеризу 
в первую очередь их. Что а. 6. с. представляет собою элективную системную дегенерац; 
в этом он не сомневается, Он убедился в этом, изучая проводниковые дегенерации при а.6 
в полушариях на срезах через весь мозг. Дегенерированными оказались исключительно пи. 
мидные волокна, связанные с ними мозолистые и еще одна ассоциапионная система, про 
гивающаяся от центральной области в лобную долю, и за рамками их дегенераций он не к 
отметить ни одного перерожденного волокна. Иногда, правда, заболевание дает эксцесс 
перерождению подвергается еще та или другая система. Нередко ненскушенные исследо: 
тели принимают за дегенерации осмийные осадки, подчас очень обильные при несовершенн 
технической обработке. 

Начало заболевания в зрелом возрасте не представляет собой серьезного возражен 
против оценки его как конгенитального, поскольку, несомненно, ингеремтная форма — хрок 
ческая прогрессирующая хорея — возникает в возрасте еще более позднем. 

Проф. Вендерович. Не считает, что все проводимые в докладе гистологические фак 
свидетельствуют в пользу конгенитальной дисплазии спинного мозга. Один из них привл. 
однако, его особое внимание — это глиозный нарост на периферии спинного мозга. Ему пр 
шлось встретиться с подобным наростом однажды при спинальном глиозе, заболевании, о: 
видно конгенитальном. - 

Г. Г. Соколянский. Подчеркивает особую частоту аномалий развития при а. 6. 
в сравнении с другими заболеваниями. | 

А. Я. Сальман 


ЗАСЕДАНИЕ 29 СЕНТЯБРЯ 1938 г. 
Председатель — заслуж. деятель науки проф. | А. В. Гервер | 
Секретарь — Л. И. Склярчик. 


Проф. Гервер сообщает о смерти члена правления Ленинградского общества невр. 
патологов и психиатров Н. А. Юрмана, вкратце обрисовывает его биографию и предлагас 
собранию почтить память его вставанием. 


1. И. С. Васкин Случай оперативного удаления кистовной астроцитомы мозжечк 
(демонстрация больной). | 
Девочка 10 лет. С января 1938 г. головные боли в области затылка, вскоре присоед: 
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фыкь рвота, ослабление ‘зрения и п.зткость походки. Состояние ухудшалось, отмечались 


„т фияе ремиссии. 
проф Неврологический статус 22 июля: Голова наклонена чуть вправо. Перкуссия черепа болез- 
<- фива в области затылка, резче слева. Помиженые роговичных рефлексов. Резкий горизон- 


рьвый вистагм влево и вверх. Легкое откломение языка влево. Повижение мышечного TO- 
хэ ша, больше слева. Значительная гиперметрия и адиадохокинов слева. Небольшое снижение 
in Фиечвой силы и повышение периостальвых рефлексов слева. Шаткость походки при за- 
х глазах в обе стороны. Глазное дно — норма. Visus справа 0,5, слева 0,08. Данные 


тг фтгевовского исследования: резкое истончение чешуи затылочной кости и явления, характере 
ife дая зронической гидроцефалии. 

к: $ Клинический днагноз: астроцитома левого полушария мозжечка. 

np 2 июля произведена операция (И. С. Васкин). Внутри левой гемисферы мозжечка, после 
ıı |речзекни его ткани, обнаружена киста величиной в лимон, заполненная ксантохромичной 
memo. Жидкость вся аспирирована. Полость кисты завимвла одну пятую часть левой 


zı Фикферы и частмчно заходила за среднюю линию в правую гемисферу. Капсула опухоли 
им @ алялась. Рана зашита наглухо. Через два месяпа: общее состояние хорошее, головных 
ег фей и рвоты нет, Нистагм в обе стороны. Черепиомозговые нервы и рефлексы — норма. Мозжеч- 
`` фут еныптомов нет. Случай атипичен тем, что при валичии повышевного внутричерепиого 
ения и резко выраженных гиездных симптомах, при наличии огромной кисты, разрущив- 
А почти всю левую гемисферу, до последнего времени не было выраженных застойвых 
_|езвћ ва глазном дне, между тем как острота зренил на одном глазу упала до 0,08, на 

о > том до 0,5 нормы. 


Вопрос 


Проф. Е. А. Вендерович. Исследованы ли стенки кисты гистологически. Каковы 
; Јртческне и химические свойства жидкости, содержавшейся в кисте? 


pî 
ви | - 
ая 7" Ответ 
<] Исследования не произведено. 
25: | j 

Пренил 
е} Проф. Вендерович. Диагноз астрсцитомы наиболее вероятен, но не категоричен. Bos- 
л 
A изо допустить травматическое происхождение кисты (родовая травма). Обращает на себя 
К зне, что огромная киста очень мало деструктировала мозжечок; за это говорит быстрое 
1” Џстановлевие его функции после операции. Симптомы возникли, очевидно, ве за счет pas- 
я ення паревхиыы мозжечка, а вследствие аиемизирования ее путем компрессии. He- 
*Ё a 


MENM представляется отсутствие застойного соска, поскольку опухоли задней черепной 
ка особенно часто и рано его дают. 
| Проф. И. Я. Раздольский. Отмечает затруднения, возникающие при разрешевии 
"Роса о природе опухоли, в то время как для топической диагностики в данном случае 
о: ац-авбо затрудвемий не представлялось. 

Проф. А. ù. Фридман. Указывает на то, что отсутствие застойных сосков — He- 


3>- кое явление при локализации опухоли в задней черепной ямке. 
уз“. 

2. Проф. Н. А. Попов Практические задачи современной офталмо-отонввролоши. 
pE: казав кратко на значевие неврологии уха и глаза, как важного раздела современной 
г; ’Рарологии, автор дал общий обзор ее задач, наиболее важных в практическом отношении. 
‚п собую роль м значение офталмо-отоневрологическая диагностика приобретает в кли- 


255 Же опухолей мозга; в особенности это относится к некоторым их локализациям: мозжечку, 
>мозжечковому углу, ЈУ желудочку, основанию мозга, а так же височной и затылочной 
пре 0/18 мозга. Кратко останавливаясь на каждой из них, автор приводит примеры большого, 
ATAA исключительного значения специальной диагностики для раннего и точного распозна- 
Ст опухолей мозга. Более подробно излагается роль и значение вистагма, детальной пери- 
рак, учения Барани, „застойного уха“ и „застойного соска“. 
асаясь рассеяпиого склероза (р. с.), автор упоминает о вестибулокохлеарном синдроме 
‘аззой его форме. Первый имеет огромное значение в клинике р. с. и включает в себя 
ТОМЫ, могущие считаться патогномоничными для него (транзиторная глухота, диссоци- 
usas реакция лабиринта). Наличие именно этого синдрома приводит нередко к днагно- 
"ским затруднениям и ошибкам (распознаванию опухоли УП] пары, мозжечка, лабиринта). 
вал форма р. с. (ретробульбарный неврит) привлекает к себе в настоящее время особое 
28е кливицистов. Собственные исследования автора и его сотрудников показали, что 
р. ©. могут наблюдаться ва глазном дне также макулит, неврит, застойные явления; 
и ще при этой форме могут быть особенно длительными. Однако значение всех этих 
па риеневий для р. с. не следует переоценивать. 
02| ‘кое заболеваине как наследственная атрофия слуховых нервов, должно стать пред- 
м наблюдения вевропатолога. Можно выделить рецессиввую и доминантную формы бо- 
ж МХЕ, имеющие свом клинические особенности. Клинико-генетическое изучение этой формы 
g 30 содействовать успеху профилактики. Далее кратко излагается учевие Магнуса о стати- 
F 4 рефлексах в связи с их кливическим приложением. Как пример тесной связи лаби- 
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ринтологии с невропатологией автор приводит болезнь Меньера и'так называемую семе; 
вестибулярную гиперестезию. В патогенезе преддверного синдрома еще много неясного: 
дует помнить, что развитие симптомов зависит здесь от различия в функциях двух лаби 
тов. Игнорирование исследования преддвгрного нерва может повести к диагностичен 
ошибкам. 

Затем автор отдельно останавливается на патологии зрачковых реакций, описывая 
тину так называемого ложного симптома Аржиль-Робертсона и синдрома Эди; приводит | 
меры затруднений и ошибок в их диагностике. В конце автор кратко упоминает о сущес 
вании многих других практически важных задач неврохогии уха и глаза, но имеющих ‹ 
может менее актуальное значение, и в заключение останавливается на некоторых орган 
ционных вопросах, связанных с развитием офталмо-отоневрологии. 

В прениях выступили проф. Раздольский, проф. Аронович, Половсх 
отметившие исключительную важность исследования ушного аппарата и глазного дна. 
указано на необходимость теснейшего контакта невропатологов с отиатрами и офта 
логами. | 
Проф. Хилов считает, что нормальная работа клиники отоларингологических ваќ 
ваний не может пройти без участия невропатолога. Достаточно указать на группу заболев 
под названием интракранналвиме осложнения отогенного характера, при которых точные у: 
ния локализации поражения п. н. с. даются невропатологом. Приводит несколько прим 

1. При поражении вестибулярного рецептора нарушение статики сопровождается обь 
головокружением. Отиатрам представляется парадоксальным, когда при наличии расстрой 
вестибулярной статики отсутствует головокружение, а между тем это не является парадок 
если учесть возможности изолированного поражения tr. vestibulo-spinalis. 

2. При указательной пробе Барани промахивания могут не соответствовать направле 
медленной компоненты нистагма — явление в отиатрической практике парадоксальное, а ме 
тем этот симптом может быть объяснен поражением фронто-понтиноцеребеллярных п' 

3. Отиатры при патологии вестибулярного аппарата не наблюдают вертикального 
стагма, и наличие его у больного трактуется как парадокс. В практике невропатолога т 
случаи возможны, например, при поражении передних отделов ромбовидной ямки. 

4. Нистагм, появляющийся при перемене положения головы в пространстве мно 
отнатрами принимается как отолитовый, по данным же невропатологии такой нистагм Hep 
наблюдается при энцефалите и заболеваниях мозжечка. 

5. Рефлекторная вестибулярная дуга нистагма до сих пор остается недостаточно в 
неиной. Децеребелляция, вапример, не изменяет калорического нистагма. 

Все эти, только отдельные, примеры указывают на ряд проблем, интересующих в од 
ково мере как отиатра, так и невропатолога. Решение их возможно только при совмес 
фаботе. 

Пирогова считает, что докладчик не осветил полностью все затронутые им пробм 
Обращает внимание на важность исследования артериального давлешия в сетчатке глаза, | 
ющее особое значение в диагностике сосудистых заболеваний головного мозга. 

Проф. Вендерович также останавливается на важности теснейшего сотрудниче 
невропатолога с офталмологом и отнатром и указывает, что глазное дио — единствеиное о 
через которое с помощью офталмоскопа можно заглянуть в полость черепа. Возникающий п 
травмы головы нистагм долгое время относили за счет сотрясения лабиринта, пока отиг 
{Цаммерман) не выяснили, что он носнт свойства центрального нистагма. Возникновение 
можно отнестс за счет поражения височных долей, особенно часто поражаемых при тра! 
головы. Что касается выдвинутого докладчиком положения о возможности головокрухж‹ 
вестибулярного типа при поражениях височной доли, то с этим согласиться шельзя. Не | 
ется на это указаний и в литературе. По вопросу о приборе для установочных движений 
ловы можно на основании ряда анатомических фактов высказать предположение, что таков 
ведает не красное ядро (как полагают голландские авторы), а смежно с ним расположе! 
ядро заднего продольного пучка. Установочные движения конечностей, повидимому, ос) 
<твляются вестибулоспинальной системой, | 

Председатель проф. Гервер, резюмируя прения, указывает на важность ото-офталм 
врологического исследования при диференциальной диагностике заболеваний нервной систе 
и подчеркивает огромное значение изучения вестибулярного аппарата с оборонной точки вре 
(атбор в авиацию и т. п.). Высказывается против предложения докладчика об организа 
отдельной ото-офталмоневрологической секции. Указанные проблемы необходимо выданғ 
Для специгльных заседаний невропатологичесвой секции, поевященным вопросам офта) 
неврологии и отиатроневрологии. Л. И: Ciapa 


ЗАСЕДАНИЕ 25 ОКТЯБРЯ 1938 г. 


Председатель — заслуж. деятель науки проф. | А. В. Гервер | 


Секретарь — Г. Г. Соколянский. 


1. А. В. Бондарчук. Сообщение о двух больных после радикальной операции о 


холей ТУ желудочка. 
Больная М—ва, 38 лет; поступила в нейрохирургическое отделение ивститута им. Бе: 


рева с жалобами на резкие головные боли по преимуществу в области затылка, чувство < 
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оста в правых конечиостях и верхней левой, отсутствие движений в правой половине тела 
глүбокай парез левых конечностей. Заболевание началось l год 3 месяца тому назад с оне- 
узя пальцев правой кисти и стреляющих болей в затылке, усиливающихся при натуживании 
зпряжении. Вскоре подобное же, но быстро прошедшее онемение появилось в пальцах AC- 
кисти. 10 месяцев спустя появилось онемение левой кисти. К этому времени у больной 
риме слабость правой руки и ноги и чувство стянутости во всей правой половине тела. 

При исследовании отмечено: больная не в состоянии лежать, стоять и сидеть. у 

Нерезко выраженное фиксированное положение головы. Утрата болевой >m понижение 
сильной чувствительности в области иннервации правого тройничного нерва, слабость гру- 
Во кмочичио-сосковмх мышц, нерезко выраженная афония, поперхивание при еде. Спасти- 
хуй паралич правых конечностей и глубокий парез левых конечностей. Двусторонние сим- 
жы Бабинского, Мендель - Бехтерева. Все виды поверхностной и глубокой чувствительности 
Ю!зены резко справа. | 

Операция (д-р Бондарчук А. В.). Разрев по Тошпе. Удаление опухоли, величиною с не- 
мюй мандарин, весом в 12,0, располагавшейся в полости ІУ желудочка и спускавшейся 
рей нижней третью до дужки C}. 

Пра микроскопическом исследовании (д-р Гаккель): гемангиоэндотелнома, исходящая из 
лов сосудистого сплетения lV желудочка. 
| вастоящее время восстановление всех функций, больная ходит, работает. Случай инте- 
рез как необычной симптоматологией, так н по результатам оперативного вмешательства. _ 

Второй больной из нейрохирургического института. Больной Г—ко, 27 дет. Болел около 

Заболевание началось с головных болей в области затылка, отдающих в виски. Через 
месяца присоединились рвоты, тошнота и головокружения, возникавшие при малейшем NO- 
pote головы в сторону. 

При поступлении в институт: застойные соски зрительных нервов с падением остроты 
аня слева до 0,1, справа до 0,9, центральный парез левого лицевого нерва, нистагмоидные 
ризовтальные подергивания. Вынужденное положевие головы — держит се наклоненной BNO- 
М х влево, слабость грудино-ключично-сосковой мышцы справа. Все мозжечковы пробы 
һвлетворительны. Мышечная сила верхних конечностей ослаблена, тонус понижен на нижних 
ечностях. Сухожильные и периостальные рефлексы выше слева. Предполагаемый днагноз: 
ухоль ЈУ желудочка (проф. Бабчин И. С.). 

Операция (проф. Бабчии И. С.) 20 сентября 1938 г. Удаление опухоли, занимавшей по- 

аелудочка большой цистерны и своим нижним полюсом спускавшећса до Со. 
ри микроскопическом исследовании (д-р Гаккель) папиллома (нейровпителнома) сосуди- 
„Юго сплетения ТУ желудочка. 
настоящее время, месяц спустя после операции, полное исчезновение головных болей, 
у, головокружений и застойных сосков с повышением остроты зрения. 

зободно ходит, значительно окреп. 

‚Интерес случая заключается в правильной топической дооперационной диагностике и в 
„ Румьтатех хирургического лечения. 

"В А В. Гервер подчеркивает большое значение подобных демонстраций, где мы видим 
< Дестящий результат для жизни больных во-время предпришятого оперативного вмешательства. 
Проф. И. Я. Раздольекий. Я имел возможность наблюдать обоих больных: первого 
сдываемой мною клинике İl Медицинского института, второго в Нейрохирургическом 
„статуте. Первый случай импонировал как типичный случай краниоспинальной опухоли (на- 
о с проводниковых чувствительных и двигательных иарушений, преобладание в клиниче- 
[04 картине спинальных явлений с вовлечением в страдание спинальных корешков добавоч- 
Хо нерва и спимального отдела тройничного нерва, полное отсутствие признаков повышения 
ричерепного давления). Во втором случае имел место типичный синдром средней линии. 
цивической картине доминировали повышение внутричерепного давления и фиксированное 
вложение головы. Отсутствие нарушений статики говорило против опухоли червячка, а отсут- 
W е выпадений черепных шервов (если исключить кратковременный приступ головокружения 
вачале заболевания и в дальнейшем не повторявшееся) — против опухоли ІУ желудочка. 


5 | тому наиболее вероятной представлялась локализация опухоли в пределах большой цистерны 
У Ме, в которой действительно и располагалась ее основная масса, прораставшая из полости 
Хи Д! келудочка через отверстие Мажандн. Интерес демонетрированных случаев двоякий: они 


PT служить прекрасной иллюстрацией, во-первых, глубоко различной клинической картины 
Фа одной и той же приблизительно локализации, во-вторых, возможности получения при ony- 
s? Вот ЈУ желудочка поистине блестящих результатов. Последнее обстоятельство особенно 
. „pP PAIO, так как оно свидетельствует о том, что у нас имеются прекрасные нейрохирурги. 

И. С. Бабчин. Настоящая демонстрация интересна с двух сторон: с диагностической 
ороны важно подчеркнуть, что в случае папилломы IV желудочка у больного Г — ко этот 
RATEO3 был нами поставлен до операции, настолько типична была клиническая картина его. 
анамнезе у больного были указания ма давние рвоты, трактовавшиеся как пищевые инто- 
каца, а по существу являвшиеся первым и ранним признаком опухоли IV желудочка. Из 
“ЧНЫ клинических симптомов мы отмечали крайне характерную позу головы, фиксирован- 
о в вытянутом вперед и слегка наклоненном положении. Малейшая перемена положения ее 
дртровождаласв резким приступом головной боли и головокружения. Наряду с этим характер- 
Е УМ синдромом, присущим еубтенториальным новообразованиям средней линии, мозжечковая 
ия была крайне незначительна, что и говорило против опухоли червя и за опухоль 
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ІУ желудочка. Хирургический интерес случая заключается в том, что наряду с днагност 
и оперативная техника опухолей ІУ желудочка в настоящее время достаточно полно разр 
тана. Из трех случаев оперированных нами папиллом ÍV желудочка, во всех опухоль ( 
удалена и больные выздоровели, причем первая больная уже на протяжении 5 лет здо 
и кончает вуз. Когда я демонстрировал ее в хирургическом о-ве им. Пирогова в 1934 
это был первый удачный случай удаления папилломы ТУ желудочка в Советском Сою 
один из немногих, опубликсванных в мировой литературе. В настоящее время мы обла, 
уже некоторым материалом, не уступающим ни в количественном, ни в качественном отн. 
нии данным зарубежной нейрохирургии. 


2. А. И. Глебовицкал. Оришнальная форма непрестанной эпилепсии при очс 
нижней теменной дольке. | 

Больная И., 47 лет; доставлена в клинику 11 декабря 1937 г. в тяжелом бессовнател! 
состоянии, в прошлом ничем серьезным, кроме тифа, не болела. Отец больной дипсоман, сама 6 
ная пила ежедневно. С 1936 г. отеки ног. В 1937 г. эти отеки усилились, появились асцит, 
рия. Больная приезжает в Ленинград для совета с врачами. В результате лечения отеки исче 

6 декабря — с утра головная боль, рвота, затем бессознательное состояние, судоро: 
правой половине лица и правых конечностях, длившиеся два часа. После того отмечено 
чительное нарушение речи, слабость в правой руке. Через 5 дней — 11 декабря —.судој 
возобновились и больная была доставлена в клинику. 

За время пребывания в клинике на протяжении трех суток, при полном созманий, от 
ствие как перцептивной, так и экспрессивной речи, отсутствие активных движений в пра 
конечностях, пониженне тонуса мышц, особенно справа, повышение глубоких рефлексов и < 
птом Бабинского справа при нормальном подошвенном рефлексе слева. 

С момента поступления в клинику вплоть до летального нсхода, наступившего 14 дека 
у больной наблюдалась непрерывная судорога в правой половине лица, языке, мягком н 
правой руке и обевх иогах. В судорогу были вовлечены, кроме того, мышцы левого плече 
пояса. На остальные мышцы левой руки судорога никогда не распространялась. Подергива 
в лицевой мускулатуре больше всего напоминали клоническую корковую судорогу, отлича 
однако, от нее редкостью отдельных сокращений (приблизительно одни раз в две секун, 
Временами на фоне их наблюдались тонические сокращения, причем все же клонический : 
мент преобладал над тоническим. Судорога в правой руке синхронична с таковой в л 
В обеих нижних конечностях наблюдались единовременные резкие встряхивания, еще (6 
редкие, чем подергивания в лице и руке. Редкая клоническая судорога наблюдалась в m. |: 
зип. dorsi. cucullaris, pectoralis и deltoideus слева. Исходным местом судороги были, пов» 
мому, мышцы лица, так как в них судорога никогда не прекращалась, в конечностях 
иногда на короткое время .затихала. Согласно заключению терапевта у больной имелся сте 
и недостаточность двустворчатого клапана. 

Клинический диагноз: рамоллиционный очаг на почве эмболии, возле левого орегси! 

На секции мозга обнаружена слева рамоллиционная киста в $. supramarginalis, paco 
страняющаяся и на оральный отдел g. angularis, справа же на основании височной доли кр 
иый инфаркт. | | 

При гистологическом обследовании стенка кисты в левой теменной доле оказалась сое 
нительнотканно-глиозным рубцом в стадии организации, давностью около двух месяцев. Та 
образом приходится считать причиной возникновения судороги приобретение ирритатив: 
свойств рамоллиционной кистой в левой нижней теменноћ дольке вследствие появления до 
вочного патологического фактора или в виде инфаркта в правой височной доле, или вследст 
гипертензии в самой кисте у человека с алкогольной наследственностью, к тому же ли 
злоупотреблявшего алкоголем. 

Сама судорога, совершенно оригинальная и эксквизитиая по своему характеру, носи 
с одной стороны, черты припадка эссенциальной эпилепсии, воспроизводя встряхивания в ‹ 
нале припадка; с другой стороны — представляла вариант корковой эпилепсии с первичн 
раздражением левой оперкулярной области, вариант наиболее близкий к эпилепсии Кожев: 
кова, отличающейся, однако, от последней и характером сокращений, и редким ритмом, и 
нерализованностью судорог, и отсутствием тенденции переходить в развитой эпилептичеси 
припадок с потерей сознания. 

С патофизиологической точки зрения интерес случая заключается в том, что у больн 
имелась крайне своеобразная корковая эпилепсия при шаличии очага в нижней темень 
дольке, которая по литературным данным не принадлежит к эпилептогенвым зонам ко 
а является одним из участков нервной системы „высшего уровня“ по Джексону, или одн 
из терминальиых полей по Флексигу, раздражение которых вызовет припадки типа не кор 
вой, а эссенциальной эпилепсии. 
| и считать, что судорога в нашем случае явилась результатом перехода раздражен 
на участки коры, смежные с нижней теменной долькой, то путем исключения наиболее вероя 
ной является передача раздражения на переднюю центральную извилину, в первую очере 
на оперкулярную часть ее, как раз противолежащую очагу. В пользу этого говорит: 

1) наличие исходного места судороги в мышцах головы; 

2) характерные для передней центральной извилины преемственность и последовател 
ность распространения судорог по мышцам; 

3) очевидная передача судороги на мышцы по исходящим от передней центральной изи 
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агаи пиремидным волокнам, на что указывает отсутствие вовлечения в судорогу мышц левой 


Это последнее обстоятельство подтверждает аватомические данные проф. Е. Л. Вендеро- 
во ходе пирамидной системы, доказывающие связь каждого пирамидного пучка с обеими 
HNE и противоположной верхней конечыостью. Эти данные ваходят себе подтверждение 
е в наблюдавшихся нами случаях эпилепсви Джексона. Это обстоятельство заставляет 
жить общепринятое представление о „марше“ судороги Джексона и отвергнуть возмож- 
вовлечения в эту судорогу одноименной очагу руки, допуская лишь возможность pac- 
равения судороги на мышцы плечевого пояса. 


Выводы 


1 Очаг в нижней теменной дольке может вызывать при некоторых условиях картину 
фесавной эпилепсии со евоевременными редкими ритмичными встряхиваниями всей my- 
туры тела, за исключением одноименной руки. 
2 Очевидно, что эта судорога осуществляется при участии пирамидной системы. 
; 3. Описываемый случай, а также наблюдавшиеся нами случаи эпилепсии Джексона sa- 
ют изменать общепринятый взгляд на распространение корковой судороги и утверждать, 
$ сдвоимениая рука, за исключением мышц плечевого пояса, в судороге ие участвует. 
4. Не исключена возможность, что описываемая нами форма эпилепсии окажется харак- 
от той, а может быть и патогномоничной для нижней теменной дольки, а возможно и для 
„ај о того отдела теменной доли, который противолежит передней центральной извилине, что 
„ Фрсечит локальную диагностику и эффективную хирургическую помощь страдающим этой 
EDIO больным. 


За. Пренил 

хс: | T . 

"$ Прф. Е. Л. Веидерович. В случае докладчика — речь о своеобразной epilepsia 
паша, где можно было ставить зопрос о хирургическом вмешательстве. 

; $ Мы предполагали свежый рамоллиционный очаг, а не давний. Я полагаю, что больную 
‚в "во было бы оперировать и что результат мог бы быть положительным. 

m% Д.Г. Гольдберг говорит о двух случаях с процессами в теменной доле, где не было 
сж Фрептических припадков, и о случае из клиники проф. С. Н. Давиденкова с припадками, 


ı № бельвой был оперирован с хорошим успехом, несмотря на тяжесть заболевания. 

о: Г. Г. Соколянский. Картина припадков в случае докладчика весьма напоми- 
ту, которая наблюдается при кожевниковской форме эпилепсии. Своеобразным является 
зне судорог в левой руке, при валичии их в остальных отделах, в том числе и в левой 
В этом отношении представляется интересным патофизиологическое объяснение доклад- 
Bs, сенованное на анатомических изысканиях проф. Е. Л. Вендеровича. К сожалению, не 
‚Фо произведено более полиое гистологическое обследование случая, которое могло бы внести · 
оторую ясность в этот вопрос. 

уж. деятель науки проф. А. В. Гервер. У больной наблюдались эпилептические 
дороги и на вскрытии был обнаружен очаг в мижнетеменной дольке. Можно ли из этого сде- 
№» вывод, что теменная доля является эпилептогенной зоной? Из материала нашей xran- 

E я такого впечатления не выношу. | | 

оф Каждая область в мозгу может дать эпилептические судороги, но не каждый процесс. 
фактер процееса должен иметь наибольшее значение (особенно процессы ирритирующие). 
А. И. Глебовицкая. Я настаиваю, что наблюдавшиеся у больной судороги — sui 
а не типа epilepsia congenita Кожевникова. Я не настаиваю на том, что теменная 
является зпилептогонноћ зоной, но хотела обратить внимание на то, что очаг в He- 
птогениой области дал эпилептические судороги, хотя должна согласиться, что локализа- 
продсеса не имеет абсолютного значения и нужно учитывать характер процесса. 


3.Л. А. Матвеева. О расстройствах потоотделемил при заболеваниях н. с. (авто- 
Ферат не предетавлен). 
Г.Я. Либерзон. Все явления нарушения потоотделения нельзя свести к простой 
жторвой дуге, видимо, здесь идет речь о теплорегуляционном рефлексе. 
| ильнико в. При простом перерыве нерва наблюдается гипо- или ангидроз, при 
‘„ААРтции нерза — гипергидроз. Приводит свой случай, где гипергидроз зависел от здорового 
перекрывавшего территорию выпавшего. Симптом Горнера сопровождается ангидрозом, 
PM как обратный симптом Горнера гипергидрозом. ~ 
В. В. Люстрицкий. Случаи местного гипергидроза лица после паротита всем вам 
кы, Я имел под наблюдением 10 таких больных. Здесь имеется поражение п. auriculo- 
прога]іѕ, во в некоторых случаях выражен синдром Ногпег'а и, следовательно, поражение 
taxarea и к первому шейному узлу. Жаль, что среди больных докладчика нет травматиче 
Юго вевроза, где потливость является частым вегетативным симптомом. Данные докладчика 
|“ сирщагомиэлии характерны. 
„Т. Файнберг. Меня удивляет, что докладчик ме получил каких-либо определенных 

не обнаружил никаких стойкнх закономерностей, в то время как такие закономер- 

l 00 данному вопросу были вполне отчетливо выявлены в работах ряда авторов, OCO- 


јр no №8 школ Ферстера и Кроля. 
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Вышеупомяиутые авторы отчетливо указывают, что, например, при “поражениях 
ного или спивного мозга мы наблюдаем гипергидроз, а при поражении перифери: 
нервов — гипогидроз. | 

Наши познаная в данном вопросе уже настолько определеины, что имеется ряд сл 
когда топический диагноз экстрамедуллярной опухоли был поставлен только на OCHO 
определенных расстройств потеотделения. | 

Отсутствие четких закономерностей в наблюдениях докладчика обусловлено, н 
· взгляд, его методикой, при которой он получал потоотделение не путем воздействия на ц 
цотоотделения, а при помощи возбуждения периферических рецепторов (световые | 
и т. п.), что у больных с расстройствами рецепторных аппаратов, искажало картину з: 
афферентной, а не эфферентной (потоотделительной) части дуги. | 

Л. Т. Пирогова. Исследование потоотделения дает возможность получать р 
вспомогательные данные для топической диагиостики, в частности в области заболе 
вегетативной нервной системы. 

Докладчиком недостаточно сказано об описании методики исследования потоотделени. 
помощи хлористого кобальта. Эта методика хотя и уступает в отношении демонстратив 
Миноровской, но позволяет точнее исследовать потоотделительную функцию и, являясь 
простой, доставляет меньше беспокойств больному. 

Существующее в учебниках положение о наличии трех видов потоотделения: цент 
ного (аспирин) периферического (пилокарпии) и спинально-рефлекторного можно при 
‘лишь условным. В частности спинально-рефлекторное потоотделение, получаемое примен‹ 
тепла, относясь к одному из теплорегуляционных мехаиизмов, несомненно протекает с 
стием высших вегетативных Центров. 

Согласно мнению большинства авторов поражения гемисфер различной иштенсив 
дают лишь легкие степени. гипергидрова, в противоположность поражениям периферич 
нервной системы и спинного мозга. Давные докладчицы в этом, направлении четких ука 

не дают. 

Обширный материал докладчицы мало дает и в отношении освещения наиболее инт 
ного и ваименее изученного вопроса о соотношении коры мозга с вегетативными функц 

Работу в этом направлении желательно продолжить, если и HO в плане установ) 
специальных регуляционных механизмов в коре мозга, то в отношенни выявления тех со 

ний коры, при которых обваруживается влияние ее на вегетативные функции. 
Р Проф. Е. Л. Вендерович. В вопросе расстройства потоотделения необходимо nor 
о симпатической и парасимпатической природе потоотделения. 

Картина может быть пестрой, так как наряду с ирритативными явлениями могут 
и явления выпадения. 

Закономерность найти поэтому не так легко. 

Заслуж. деятель науки проф. А. В. Г ерве р. Вопрос о том, как расстраивается по 
деление при заболеваниях центральной нервной системы — мало разработан. 

Это большой зопрос и его можно разделить на ряд тем. 

Задача докладчика была выяснить взаимоотнотения потоотделения с расстройствами 
ствительной и двигательной сфер. 

Докладчик не стремился установить детально, какие расстройства потоотделения на 
даются при отдельвых формах заболеваний нервной системы. 

Был получен вывод, что расстройства потоотделения идут параллельно с расстройст 
болевой и температурной чувствительности. 

Интересен вопрос о ходе проводников потоотделения. 

Полученные факты дают некоторые данные для суждения в этом направлении. 

Расстройство потоотделения иногда является основной жалобой больных и этот во 
заслуживает нашего внимания. | 

Г. Г. Соколянск 


4 А 
ЗАСЕДАНИЕ 28 НОЯБРЯ 1938 г. 


Председатель — заслуж. деятель науки проф. | А. В. Гервер | 
Секретарь — Л. И. Склярчик. | 


Выездная сессия невропатологической секции состоялась в лекционном вале завода 
клуба на Октябрьском заводе им. Кагановича. К участию в заседании были привлечены, Kf 
членов Общества невропатологов и психиатров, рабочие и инженерно-технические работе 
Октябрьского и смежного Пролетарского заводов. 

После открытия заседания с приветственной речью от именн врачебной секции ol 
заводов выступил д-р А. В. Зубков, в своей речи указавший, что настоящее научное заседг 
не является обычным. Об этом свидетельствует и место, где оно происходит, и состав п 
сутствующих: профессора и рабочие, практические врачи, командиры производства и Nj 
ставители общественных организаций двух заводов. В программе заседания стоят вопр 
тесно связанные не только с деятельностью врачей на этом производстве, но и всех, кто 34 
на нем. Для разрешения крайне важных и актуальных вопросов, связанных с производст 
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зим, приехали к нам лучшие представители науки, чтобы провести совещание в приеут- 
за: и с участием представителей всех. групп данного производства под флагом борьбы 
патурама труд, за снижение заболеваемости, за технику безопасности на производстве. 
милый коллектив заводов горячо приветствует передовых людей науки, следующих указа- 
аз тзарища Сталина и ве замыкающихся в академической скорлупе, а идущих к народу 
171700 отдающих народу свои знания. 

Затем выступил с приветствием от имени рабочих Пролетарского завода тов. AaB- 
‚11тьев, после чего секция перешла к деловой части своей программы. 


ьо фае е е 


10. И. Гандина. Трудоустройство инвалидов с хроническими стойкими заболе- 
кила нервной системы. j 

Пи трудоустройстве инвалидов следует руководствоватсл соответствующими показаниями 
:ивопоказашиями. 

Твазания при выборе работы диктуютс̧я бывшей квалификацией трудящегося, его me- 

вальвыми навыками, а также стремлениями и склонностями. 

Потому нерационально, например, бывшего слесаря или токаря направлять на работу 
меосбиучка, а бывшему педагогу предлагать клейку коробок. В каждом отдельном случае 
им быть сделаны попытки использования квалификации (слесарь или токарь может · рабо- 
Ф зкадовой по выдаче инструмента, по своей профессии с более мелкими деталями и т. D., 
шилі педагог — в канцелярии учебного заведения, по статистике и т. п.). 
‚ Прртивопоказания исходят из болезчи, являющейся причиной инвалидности. Если инва- 
џехт» зависит от ранее бывшего заболеванил или несчастного случая и не имеет в даль- 
бани других последствий (например при параличе руки после бывшего ранения плечевого 
фетлит, при глухоте после перенесенного в детстве мозгового заболевания), инвалида надо 
урустроить так, чтобы он технически был в состоянии без особого напряжения выполнять 
и инвалидность зависит от заболевания, имеющего и после наступления инвалидности 
ов другое течение, как например: табес, паркинсонизм, сирингомиэлия, прогрессивная 
кечмя атрофия H др. при выборе профессии приходится учитывать не только техначескую 
воввость для инвалида выполнять ту или иную работу, но и влияние самой профессии Ha 
кеге болезны. В отдельных случаях этого рода врачи и хозяйственники проявляют чрез- 
кә строгий подход к инвалиду, не’ оправдываемый жизнью. Так например, очень часто 
рты ве допускается из-за опасности травматизма на такие работы, которые не пред- 
лит большей опасности, чем пребывание в обычной комнате. Между тем эпилептик может 
и» без особого риска допущен к таким работам, в которых опасность травматизма для него 
вије, чем в быту. Например эпилептик может быть слесарем у тисков, сапожником, порт- 
№. гторским работником и т. п., так кам инструменты, с которыми указанные работники 
мот дело ва проызводстве, не более опасны, чем те, которые применяются в обычном быту. 

При правильном подходе к каждому отдельному инвалиду можно почти для каждого 
ата подходящую работу. l 
‚ Докладчик иллюстрирует это рядом примеров. 


L Проф. А. В. Гервер. Об участии врачей “в орзанизации трудовых процессов на 
ја: модстве. | 
Прачинами развития заболеваний иервной системы у работников на различных IpO- 
\иктвах являются нередко неправильно организованные производственно-трудовые процессы. 
Указанная связь производственного процесса с нервными заболеваниями особенно на- 
шло обваруживается у работников котельных цехов. 
ы большинства котельщиков, особенно клепальщиков, обращающихся к врачебной 
М, сводятся, преимущественно, к болям в правой руке. 
Пра изучении производствеиного процесса клепальщиков оказалось, что клепальщик 
i messe всего рабочего дня держит пневматический молоток весом в 7 — 8 кг только 
) pasok руке. Если привять во внимание, что молоток в минуту делает около двух тысяч 
‚ то в течение всего рабочего дня правая сторона тела работника испытывает до 
Burza колебаний. 
Jro обстоятельство и лежит в основе развития частых сильных и упорных болей в правой 
й у хотельциков. 
чиме терапевтические приемы в виде внутренних болеутоляющих и антиревматиче- 
чт средств, различные физиотерапевтические манипуляции при описанных болях не при- 
аст облегчения больным, и единетвениым условием, быстро уничтожающим давнишние боли 
вой руке у клепалмдиков, по нашим наблюдениям, оказывается изменение производ- 
waero процесса клепальщиков, выражающееся в переменном держании пневматического 
Ета во 30 — 40 минут то правой, то левой рукой в течение всего рабочего дня. 
После введения в цехе упомямутого изменения производствениого процесса клепальщиков 
‘ала в правой руке у них стали исчезать и жалобы на эти болн сделались редкими. 
двозременио с клепальщиком проводит совместную работу „рабочий на поддержке“, 
торый весь рабочий день находится в полулежачем положении при согнутой спине (под- 
pauzas заклепки). Эти „рабочие на поддержке“ обычно жалуются на боли в области по- 
завум в по ходу седалишимк нервов. Здесь также необходимо было изменить производствен- 
Wi процесе и предложить работникам менять позу своего тела через 30 — 40 минут в течение 
омго дия, Указанное изменение производственного процесса дало благоприятные резуль- 
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таты. Эти примеры указывают на то, что врдчи, работающие на производстве, должны дета 
ивучать трудовые производственные процессы на своем производстве и при установа. 
диагнозов обращающихся к ним за врачебной помощью работников и назначении им тер. 
подробно звакомиться с характером и условиями всей работы данного больного м в исто 
болезни точно отмечать их. | 

Живое участие врачей в оргаиизацин производственных процессов должно способствс 
значительному улучшению условий труда. 


3. Проф. И. С. Бабчин. Черепномозловая травма и ее`лечение. 

Докладчик обращает внимание ша большую актуальиость вопроса о черепномозг 
травме в связи с прогрессирующим ростом ес во всем мире под влиянием непрерывного 
вития уличного движения и транспорта в крупных городах. 

ализируя материал Государственного травматологического института за 7 лет (19: 
1937 гг.), состоящий из 646 случаев черепномозговых повреждений, докладчик отмечает, 
69% черепномозговых травм приходится на мужчин, 72,5% на рабочих и служащих и 6 
на возраст от 16 до 40 лет. Частота транспортной травмы (трамвай и автомобиль) и бытов‹ 
‘одинаковая — 36,5%, производственная травма занимает лишь третье место — 20%. В 16 
повреждения были получены в состоянии алкогольного опьянения. Наряду с увеличе! 
числа повреждений следует отметить уменьшение их тяжести, главным образом, за счет шир 
госпитализации в легких формах. На 646 случаев докладчик имел 220 случаев — 349/0 ле 
форм (ушибы головы, ранения кожных покровов и легкие формы сотрясения мозга), в 169 
‚чаях — 26,2% переломы черепа (открытые и закрытые) и 257 случаев — 39,8% изолмрова! 
повреждения головного мозга (сотрясения, ушиб и сдавление мозга). Вместе с тяжесть 
последние десятилетия резко понизилась и смертность, почти в два раза (25 — 30% при г 
ломак по литературным данным). Смертность при переломах на материале докладчика 
няется 27%, из них 47,5% приходится на переломы основання и 16% на свод. Смерте 
при закрытых повреждениях головного мозга — 5,1%. Общая смертность на 426 caya. тяж 
черепмомозговых повреждений — 13,8%. Средаие сроки госпитализации при переломах че 
у докладчика 23,5 койко-дней. 

Переходя к диагностике и клинике черепиомозговых повреждений, автор отмечает \ 
вершенство старой и отсутствие новой удовлетворительной классификации мозговых повре 
ний. Признавая за коммоционимм синдромом право на самостоятельное существование, до! 
чик подчеркивает большую частоту комбинаций его в клинической практике с контузиот 
и компрессионным синдромами. Говоря о кровоизлияниях, докладчик обращает внимани 
диференциальную диагностику между экстрадуральными и’субдуральными и субарахномдалье 
формами ввиду различных методов их лечения. 

Несмотря на значительные успехи этого лечения за последние годы, все же резуль 
оставляют желать много лучшего. Основные принципы лечения, выдвигаемые докладчт 
выражаются в следующем: открытые переломы черепа следует стремиться превратить в за 
тые путем первичной обработки раны в первые 8 — 12 часов с последующим зашивание 
по Барани -Бритневу. Этим резко уменьшается опасность инфицирования полости че 
Спорный вопрос о консервативном и оперативном лечении закрытых повреждений pi 
в настоящее время в пользу консервативного, о чем убедительно говорят статистические 
ные ряда авторов и докладчика, у последнего смертность при оператнвном лечении 409, 
консервативном 28,7%. Исключение представляют прогрессирующие экстрадуральные кү 
течения, вдавленные переломы свода черепа, переломы лобной пазухи. Консервативная те 
основана на 1) абсолютном покое со сроком госпитализации не менее трех недель и 
гидратационной терапии в виде осторожных люмбальных пункций не раньше чем через 
8 часов после травмы и гипертонических растворов глюкозы, сахарозм, магневиальнтых с. 
вводимых внутривенно, рег оз и рег с|іѕтат, а также внутривенные инъекции 40% уротро! 


Г. Э. Ровенцвит (вопрос). Применяется ли при переломах основания черепа дюм( 
ная пункция. | 

И. С. Бабчин (ответ). Нет, так как люмбальная пункция в данном случае может 
служить провокацией к мозговому кровотечению. 


Прения 


Проф. Е. Л. Вендерович (по докладу Бабчина) считает, что предложенный док 
чиком срок госпитализации больных с травмой черена в течение трех недель слишком 
Подобных больных необходимо выдерживать по крайней мере в течение двух месяцев. 

Л. Л. Афанасьев (зав. заводским здравпунктом) высказывается по вопросу о тр 
устройстве инвалидов, главным образом эпилептиков, об использовании остаточной трудо 
собности инвалидов. Считает, что врачи, обслуживающие то или иное производство, оба: 
ознакомиться с трудовыми процессамя, имеющими место на данном предприятии. Can 
также необходимым, хотя бы элементарную подготовку заводских врачей в области дифе 
циальной диагностики черепномозговых травм. 

Сорокним (начальник паросилового электрического Цеха). Делится своими сообр. 
ниями о работе котельщиков и кочегаров. Присединяется к мнению проф. Гервора о meo 
димести обучения рабочих профессиональным приемам, в частности обучению клепальни 
работе как правой, так и левой рукой. | 

| 
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к Рабинович. В отдельных елучаях большой (например — истерик), пе получив инкакого 
Деда ст работы, может сам повредить производству, коллективу. Касается вопроса о трудовой 
репин невротиков; лечение трудом иеобходимо распространить также и на органиков, счи- 
этот метод более предпочтительным, чем механотерапия. На основании собственного опыта 
лет, что 40 — 505% певхических инвалидов после проведенной трудтерапия возвращаются 
„јр проязаодство. | 

В заключение председатель проф. А. В. Гервер на все поступившие от присутствующих 

боях в форме записок вопросы дает подробные ответы. 

Л. И. Склярчик 


ЗАСЕДАНИЕ 30 ДЕКАБРЯ 1938 г. 
x Председатель — проф. E. A. Вевдерови ч. 
л ji АЯ Саль ман. 


а LAT Гольдберг. К вопросу о хирурзическом лечении атетоза. 

Изложив в исторической последовательности предложениые методы зирургаческого лече- 
пи (а зтетоза в виде вмешательств на периферической авимальной и симпатической системах, 
„Эретках, проводящих путях спинного и коре головного мозга, докладчик подробно осташа- 
с Вазется ва последних предложениях Ршпата (1933) и Вису и Висапепа (1932). 

К Операция, предложенная Putnam’om, заключается, как известно, в переревке переднего 
‚ Фрлба спинного мозга и монаковского пучка на стороне гиперкинеза, а операция Вису в иссе- 
али 6 поля Бродмана, или премоторной зоны коры головного мозга на противоположной 
десокинеа сторове. 
Для иллюстрации лечебного значения этих двух последних операций докладчик демон- 
 урирует больного, страдавшего правосторояним гемнатетозом в резко выраженной форме, 
полтора года тому назад в верхыегрудном отделе была произведена операция Put- 
та, после чего непроизвольные движения в нижней конечности исчезли и до настоящего 
‘мени ве появлялись. Трн месяца тому назад, по’ поводу остававшихся непроизвольных 
ных движений в правой верхней конечности была произведена операция Вису — иссече- 
Дре премоторной зоны в левой гемисфере мозга. Иссечение коры было произведено экономно, 
опасности повреждения двигательного Центра речи. После этой операции исчезли не- 
јожзвољиме движения и в верхней конечности; остались лишь пебольшие движения в паль- 
руки. Больной, до операции прикованный к постели, в настоящее время получил возмож- 
хть свободно ходить и вернулся к своей работе приемщика на одном из заводов. 
Обе эти операции нйкаких изменений в мышечной силе конечностей не вызвали, тонус же 
TI заметно понизился. 
основании представленных данных литературы и собственных наблюдений докладчик 
ишодит к следующим выводам: | 
1. Предложенные Рашат’ом и Bucy методы хирургической терапии гиперкинезов экстра-` 
мрамидного происхеждения, в частности атетоза, заслуживают самого серьезиого внимания, 
несомненно имеющие известное практическое значение. 
# 2. Оковчательное суждение о терапевтической ценности этих операций является еще 
`френдевременным, так как срок наблюдения в трех случаях операции Вису и 12 случаях one- 
ции Putoam’a, по поводу атетоза, произведенных в рано государственном травмато- 
тическом институте в Ленинграде, еще ие велик, как не велик срок наблюдения и у авторов, 
реоживших эти операции. 
3. Операция Bucy показана лишь в случаях гемиатетоза. 
4. Существовавшее до сих пор мнение об отсутствии в прецентральной извилиие (6 поле 
јродилна) соматотопической диференцировки, повидимому, спорно, и демоистрируемый случай 
з0ляет допустыть обратное (выключение гиперкинева в проксимальных отделах верхней 
жечности и лишь значительное пояижение последнего в пальцах, при неполном книзу иссе- 
еза премоториой извилины). 
и! · Предложения Рапаш’а н Вису представляют исключительный теоретический интерес, 
х проливающие свет на вопрос о путях проведения экстрапирамидных импульсов от ден- 
уиљимх аппаратов к рабочей мышце. 
6. При леченйи атетоза, наряду с операциями на проводящих путях спинного мозга и 
Ро головного мозга, следует иметь в виду в соответственных более легких и менее распро- 
| „сивих случаях гиперкимезов предложения старых авторов, как вмешательства на пери- 
>” Ферических нервимх стволах, корешках и т. д. Следует также учитывать весьма большое SHa- 
9 Ване при этом лечебной физкультуры и различных ортопедических мероприятай, дополняющих 
| Закрепатоших эффект операций на нервной системе. 
mt Вопросы и ответы (в., о.) 
r E Л. Вендерович (в.). Наблюдались ли у демонстрированного больного после one- 
c Рави пирамидныо симптомы и расстройства речи и каков был характер их? Какова была 
рубина разреза мозга при второй операции 2 
n$ ДГ. Гольдборг (о.) Пярамидных симптомов у больного не было. Имевшееся кратко- 
œ јрремемаое расетройство речи носило дизартрический характер. В его случае операции Вису 
267 убива разреза равиялась 2 см. 


103 


Г. Г. Соколянский (в.). Машанекий в своей статистике операций относит дез 
стрируемого больного к случаям „со значительным улучшением“. Сказалась ли операция В 
на состоянии нижней конечности больного ? Просит показать на схеме расположение и | 
меры удаленного участка мозга. | | 

4 Г. Гольдберг (о.). Практически больной излечилсл от явлений атетоза в ний 
конечности уже в результате первой операции. Указывает размеры удаленного участка мо 

Л. И. Скларчик (в.) fio сообщению докладчика лишь в демонстрируемом сл; 
операции Вису получен полный лечебный результат. Какова клиническая картина в про 
неудачных случаях? Есть ли уверенность, что 6 поле Бродмава было действительно в: 
случаях удалено? | 

Д. Г. Гольдберг (о.). В случаях неудач непосредственные результаты опера 
оказывались с самого начала неполными. В дальнейшем же следовало обычно даже ухуд 
ние состояния в смысле усиления непроизвольных движений. Метод определения границ с 
ния мозга в этих случаях ничем не отличался от примененного в демонстрируемом слу 
хотя характер рисунка извилин не у всех больных оказывался одинаковым. 


Прения 


Проф. Е. Л. Вендерович. Настоящий атетоз и атетоз двойной, очевидно, им 
еек патогенез, вследствие чего и хирургическое их лечение должио быть различв 
"Гемнатетоз, которого сегодня касается докладчик, является, по моему мвению, следствием 
вреждения чувствительных путей — в первую очередь — бессознательных проприоцепторс 
пределах головного мозга. Старая точка зрения, что он представляет собою кортикалы 
рефлекс, имеет многое за себя. Ошибочиой, быть может, являотся эта точка зревия лишь в 
своей части, которая считает эфферентной дугой этого рефлекса пирамидную систему. Х 
бессознательные проприоцепторы, на основании моих наблюдений, целиком заканчиваютс 
„поле 4“ (лишь ничтожное количество их входит в корень второй лобной извилины, T. 
„поле 6“), тем не менее, как и через интракортикальные ассоциациоиные связи, так и ин! 
кортикальные, патологические импульсы могут из пределов „поля 4“ распространяться в, 
ле 6“, и уже отсюда кортикофугально не по пирамидной системе, а по экстрапирамидной 
правляться к клеткам в передних рогах спинного мозга. Исследования Кеппаг4’а, проведен! 
на низших обезьянах с осмийным методом, говорят в пользу того, что от „поля 6“ тяне 
экстрапирамидная система, вклинивающаяся в пирамидную. Неперекрещенные волокна э 
системы расположены у обезьян (и, очевидно, и у человека) в пределах бокового столб 
районе пирамидного пучка. Поскольку эти вкстрапирамидиме волокна и в гетеролатералы 
половине спинного мозга лежат рассеяннымн между волокнами пирамидной системы, они 
могут быть пересечены без перерезки пирамидной системы, и, следозательно, перерезка и 
пределах спиниого мозга предотавляется противопоказанной. Вряд ли где и в пределах м 
гового ствола их можно пересечь изолированно от пирамидных. Повидимому, это осуществя 


_— Аишь в области коры больших полушарий и расположенного под ней белого вещества. Опе 
' ция, проделанная докладчиком и приведшая к резкому уменьшению атетоза в руке, васлужив 


самого пристального внимания. Рациональность ее обосновывается экспериментальными наб, 
дениями последних лет. Если акцеитуировать изложенную точку зрения, сводящуюся к то 
что атетоз представляет собою патологический кортикальный рефлекс, отводящей дугой ко 
рого является экстрапирамидиая система, проходящая в боковых столбах, в районе неперек 
шенного и перекрещениого пирамидных пучков, то становится трудно понятным умевьшев 
атетоза у демонстрируемого больного в ноге после перерезки переднего столба. Если со 
ставить положительные эффекты, полученные от обеих операций (и при перерезке переда 
столба и после частичной экстирпации „поля 6“), то можно притти к заключению, что ате: 
представляет собою патологический корковый рефлекс, протекающий не по одному, а по! 
скольким экстрапирамидным руслам. Состояние руки в настоящее. время убеждает в т 
что пирамидная система во время операции не подверглась ни малейшему повреждению. Г 
скольку и по настоящее время имеется достаточно обосноваяный скептицизм (исходящий 
П. Мари) в отношении области Брока, как речевого участка, та осторожность, с которой о 
рировал докладчик, опасаясь повредить ее, быть может, и излишня. 

Д. Г. Гольдберг (заключительное слово). Сообщевные проф. Е. Л. Вен деров 
чем данные американских авторов о прохождении экстрапирамидвых путей от 6 поля Бр 


. мана в составе пирамидных пучков имеет большое практическое значение в деле лечен 


атетова. Это заболевание следует отделить от других экстрапирамидных гиперкинезов. Так 
мнения держится и Putnam, рекомендующий свою операпию лишь при атетозе н отказыв: 
щийся от нее при экстрапирамидных гиперкиневах с прогрессирующим течением, как п 
паркинсонизме. Операция Вису представляет теоретический интерес, помогая выяснению ‹ 
зиологии поля 6, как операция Ршрал а выясняет роль экстрапирамидных путей, располоя: 
ных в передних столбах. Неодинаковый эффект операции зависит, повидимому, от варнаби 
ности расположения цевтров и зода экстрапирамидных путей. 

Председательствующий проф. Е. Л. Вендерович благодарит докладчика за интер 
ное сообщение. 


2. И. А. Гинцбург. О неоплазматических клетках в цереброспинальной жидкост 
Докладчик отмечает сравнительную редкость приводимых в литературе случаев обвар 
жения опухолевых клеток в цереброспинальный жидкости. Их находили при диффузном сар: 
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ГА 


| оболочек головного и спинного мозга, при диффузном карциноматозе оболочек и при. 
:„ (MADENI метастатических опухолевых узлах, так или иначе соприкасавшихся с ликворными 
::Пространствами, а также при различных формах первичных опухолей головного и спинного 
Во всех этих случаях опухолевые клетки были значительно большего размера, чем обыч- 
:х Фе клеточвые элементы цереброспинальной жидкости, в 2—3 раза крупнее, чем лимфоциты. 
фцичоматозные клетки имели богатые хроматином иногда дольчатые ядра, располагав- 

э реса чаще эксцентрично; многие авторы наблюдали вакуолизированные опухолевые клетки. 
3 окладчица имела возможность обнаружить опухолевые клетки B переброспинальной жид- 
ti: ети в одном случае миожественного метастаза рака легкого в головной мозг. Имевшиеся me- 


татическне узлы частью были удалены при операции, а частью были обнаружены впослед- 
m фики при вскрытии. 
pr люмбальной пункцин в этом случае получена прозрачная бесцветная жидкость. 
иза 0,49500, реакция [lasgan 3--, реакция Homne- Апельта 2--, цитоз 1?|;. При исследо- 
е фини нидкости по видоизмененному методу Альцгеймера обнаружены были клетки от 15 до 


трона в диаметре, чаще правильно круглой формы, с ядрами разнообразной величины и 
юны. Большинство клеток с одним овальной формы ядром, лежащим эксцентричио и зани- 
ющим большую часть клетки, но очень многие имеют от 2 и до большого количества ядер, 


„а ечатать которые не удавалось. Протоплазма опухолевых клеток чаще красилась интенсивно 
ь ифиериферический слой се еказывался темнее околоядерного. Часть опухолевых клеток была 
„(ико вакуолизирована. Эти клетки были большей величины, от 16 до 50 микрон в днаметре, 
„ „жели по одному ядру, редко 2 и 3. Ядра представлялись резко оттесневиыми к периферии, 
1 фориврованными, а протоплазма сводилась к узкому периферическому покрову и сети неж- 
„ЖЕ перекладин между вакуолями. Одна клетка была обнаружена с. фигурой митоза в виде 
зс" Шзаторнальвой пластинки. На препаратах из опухоли, удаленной при операции, удалось обна- 
зе: Жит клетки, аналогичные найденным в цереброспивальной жидкости. 

„ani Кроме опухолевых клеток были обнаружены элементы, возможно, проискодящие из HO- 
ni Фтизарованных участков мозговой ткани. клетки в 16 — 18 микрон в диаметре и меньше, 
„иу фикиотическими ядрами, а местамн они представлялись в виде крупиых и мелких голых 
рав: ВР $ мелких темных образований, окрашивавшихся как ядра в наблюдавшихся в препара- 


т" Ф в большом количестве. В .иекротизированиом участке ткани мозга удавалось обнаружить 
и Фиенты, сходные с указанными. 
ЕТ Близость опухоля н некротизированного участка ткани мозга к поверхвости мозга до Be- 


ос трретвенного их соприкосиовения с субпиальным пространством объясняет возможность 
ом Да опухолевых элементов в цереброспинальную жидкость. 

тез Вопросы и ответы (B, о.) 

ее 


и Г.Г. Соколянский (в.). Как объяснить морфологическое разнообразие опухолевых 


MU 


тести И.А. Гинцбург (о.). Клетки по существу идентичны. Разница заключается лишь 


, остао содержащихся в них ядер, что находит свое объясневие в условиях жидкой среды, 
МЕ ain ующей неограниченному те клеток. р 

тя р Г. Соколяиский (в.). Были ли обнаружены многоядерные клетки и ткани опу- 
ЈЕ И, А. Гиицбург (о.). В опухолевых клетках могли быть обнаружены только двуядерные 
| ре Миогоядерных отметить ие удалось. 


fe А. Г. Молотков (в.). Считает ли докладчик спииномозговую жидкость средой, доста- 
ие ан для роста опухолевых клеток. 


ae инцбург. Отвечает утвердительно. 
(оу: • : Прения 
= | АГ. Молотков отмечает значительный интерес доклада в первую очередь с точки 


Рая существующих теорий метастазирования раковых опухолей. До последнего времени 
х ETCC этого метаставированил связывался исключительно с кровеносной и лимфатической 
а мами. А. Г. Молотков уже давно (с 1924 г.) обращал внимание на закономерности, KOTO- 
Бе наблюдаются в клинике при метастазировании раковых опухолей: на частоту метастази- 
„РНЕ рака грудной железы в позвоночник и рака легких в головной мозг. Закономерности 
др № могут быть объяснены одвим лишь участием кровеносной и лимфатической системы 
и Меопессе метастазирования. Гораздо более вероятной представляется зависимость этого про- 
<” Д от вервноћ системы. Недавно к этому же выводу пришел проф. Соловьев на основании 
вых эксперимента ва животных. А. Г. Молотков не исключает возможности существования 

го пути метаставирования рака — по цереброспиналљноћ жидкости. Этот путь является 
Д0 вероятным при метастазировании первичного рака головного мозга, если допустить 
И ‘Чествование такового, как это делается некоторыми авторами. Сообщение докладчика дает 
и `` ДЕМ образом материал для нового понимания процесса метастазирования злокачественных 


А.Т. Гольдбе рг. Большинство авторов отрицает возможность первичного рака голов- 
мозга. Факт необнаруженил ва секции ракового очага в других органах отнюдь не ro- 
ет E дебствительном отсутствии в них ракового поражения. 

М. Стеблов в своем выступлении касается вопросов, затронутых проф. А. Г. Мо- 


ни" "ЫМ. Он также отмечает, что подавляющее большинство авторов отрицает возможность 
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развития в головном мозгу так называемого первичиого рака. Только векоторые иссле. 
тели допускают возможность подобного развития из клеток эпендимального эпителия GOK 
желудочков или покровного эпителия сосудистого сплетения. Опухоли ƏTA, как известно 
зываются невровпителномами, среди которых различаются доброкачественные и злокачес 
име формы. Последние обладают определенными свойствами, характерными для карт 
Метастазирование первичных злокачественных невроэпителном возможно по различным =: 
субарахноидальному пространству (В. М. Гаккель), лимфатическим путям (Харт) или по 
веносным сосудам (Ф. Я. Чистович). 

Г. Г. Соколянекий. Методы для обнаружения опухолевых клеток в ликворе довс 
сложны и нужно отдать должное мастойчивости и упорству докладчика, добившегоса пре: 
ных результатов. Однако ценность этих методов для установления прижизненной диагнос 
характера опухоли пока еще не велика, тем более, что опухолевые клетки в ликворе р 
певают значительные морфологические изменения, затрудняющие правильную оценку на 
давммх картин и депускающие различную их трактовку. Так например, часть клеток, 
рые автор расематривает как измененные опухолевые, морфологически ничем не отлич: 
от решетчатых клеток. 

Вопрос о возможности метастазирования злокачественных опухолей по ликворной сте 
затронутый проф. А. Г. Молотковым, интересен, но едва ли такой вид метастазирования в 
больший удельный вес по сравнению с другимн. 

И. А. Гинцбург возражает Г. Г. Соколянскому, считающему, что демонстрырова: 
клетки недостаточно убедительны как опухолевые, что они, возможно, являются „гиџертр 
рованными“* лимфоџцитами, а вакуолизированные клетки — решетчатыми. Если сравнить 
параты из цереброспинальной жидкости и опухоли мозга, то сходство их чрезвычайшо ве: 
они почти являются идентичными. Разница в элективности окраски (более яркая окраска 
холевых клеток, обнаруженных в ликворе, в сравнения с таковой же клеток ткани опу: 
объясняется свежестью клеток цереброспинальной жидкости, зафиксированных живыми, 
час же по выпускании ликвора, в то время как ткавь опухоли, из которой изготовлены де 
<трированные препараты, представляла секционный материал. 

Никаких подобных опухолевым клеткам „гипертрофированных“ лимфоцитов докладчи 
встречал и в литературе. Миоголдерност же клеток является характерной чертой рак 
клеток, вообще, и факт этот меньше всего может служить причиной сомнений. 

Вакуолизированные опухолевые клетки не походят по структуре ядер на решетч 
клетки, а наличие в них жира не является диференциальным признаком, так как опухол 
клетки, как и всякие другие, могут претерпевать жировое перерождение. 

Скромность результатов при поисках опухолевых клеток объясняется трудностью о 
ботки цереброспинальной жидкости, как и любой жидкой среды. При метастатических опух 
мозга, склонных к распаду, возможность попадания опухолевых элементов в џцереброспие 
ную жидкость несравненно больше, чем при глубоко сидящих нераспадающихся глис 
Одвако докладчик считает, что при более широких и настойчивых поисках опухолевых кл: 
они будут обнаруживаться чаще, чем это имело место до последнего времени. 

Проф. .Е. Л. Вендерович Докладчице удалось сделать пока еще трудную и 
кую находку. Она искала блаетоматозные клетки с помощью выработанной ею оригинал 
методики. Не приходится сомневаться в том, что в се препаратах имеются неоплазматиче 
клетки, одвако остается вопросом, все ли то, что она склонна оценивать как опухол 
клетки, сюда принадлежит. Ома и сама проявляет в этом отношении достаточную осто 
ность. Нет надобности говорить о важности находок в ликворе опухолевых клеток, как 
постановки этиологического диагноза, так и для терапевтических мероприятий. Нахожд 
в ликворе каикрозных клеток решительно говорит в пользу метастатического рака в пол 
черепа. Первичный рак в полости черепа мне пришлось видеть лишь однажды, и то OB исх 
из твердой оболочки и по ией и распространялся. Пока еще далеко не изжита опасность 
шения с опухолевыми клетками клеток, появляющихся при иных патологических проце 


3. М. И. Сандомирский. Результаты лечемия нарколепсии эфедринол а | 
бинации с люмималом. 

Докладчик наблюдал в течение последших двух лет в вегетативном отделению каф 
нервных болезней 25 нарколептиков. Длительность наблюдения от 2 до 8 месяцев. У 
этих больных имелись типичные приступы внезапного засыпания от 5 до 10 раз в тез 
дня. Наряду с этим у них отмечались менее часто повторяющиеся пристувы катапле 
ческого характера длительностью обычно от 2 да 5 минут. Во всех этих случаях докла, 
применил комбинированный метод лечения зфедрином и люминалом. Дозировка этих сре 
во всех случаях индивидуализировалась. 

Количество применявшегося эфедрина находилось в зависимости главным образо! 
тяжести заболевания. Обычная техника лечения состояла в назначении больному в теч 
первых 5 — 6 дней 0,015 эфедрина по 3 — 5 раз в день. Если отчетливого влияния этой д 
на сонливость не отмечалось, то разовая доза увеличивалась до 0,03 г, а в более упор 
случаях эфедрин давался по 0,05 г до 5 раз в день. Эфедрин должен даваться в первую 
ловину дня с таким расчетом, чтобы последний прием его приходился ша время не пом 
2—4 часов дия. Более поздние приемы эфедрина ведут к тому, что обычно поверхноей 
ночной сон нарколептика еще более расстраивается, что в свою очередь влечет за собой { 
щение приступов сонливости в теченне дня. 
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Для большей эффективности действия дневных приемов эфедрина докладчик рекомендует 
ировать их с дачей люминала на ночь. При этом он исходил из тех соображений, что 
фса варколептика является парциальным (ом составляется из недостаточно глубокого ночного 
Аа х отдельных раздроблемиых приступов сонливости днем) н имуждается в концентрации. 
Йель эта и достигается назначением на ночь люмишала в дозе от 0,08 до 0,05 г в зависи- 
ш от степени нарушения ночного сна. 
Из леченных таким способом 25 больных у 9 отмечалось полиое исчезновение приступов 
вости и катаплексии, у 10 больных частота приступов значительно уменьшилась; у 2 боль- 
Вых занстного улучшения получить не удалось. Срок наблюдения над остальными 4 больными 
ставляется недостаточным, чтобы можно было говоритђ о результатах лечения. 
На осшовании своих наблюдений докладчик приходит к следующим вызодам: 
>T 1) эфедрин является цениым симптоматическим средством при лечения нарколепсии; 
2) благотворное действие эфедрин оказывает ие только на приступы сонливости, но 
№ патаплексию; 
3) дозировка эфедрина должна индивидуализироваться. Начинать лечение необходимо 
‚ ела с малых доз (0,015); 
ae 4) при длительном лечении необходимо периодически проверять мочу; при обнаруженни 
ж В вей белка, следует временио (на З — 4 дня) отменить эфедрин, а затем возобиовить назна- 
мне его в последней дозировке; | 
1 5) дневные приемы эфедрина необходимо комбинировать с назначением люминала на 


й Вопросы и ответы (в., о.) 


=. БА Вевдерович (в.). Какова длительность ваблюдения за больными по выписке 
‚лок D клиники? | 
под М.И. Саидомирский (о.). Среди сообщенно: э материала имеется елучай в 2 года 
жс. с хорошим лечебным эффектом. 

па А.Г. Молотков (в.). Через сколько времени начинает сказываться действие эфед- 
pi Фіна по приеме его? | 

М. И. Савдомирский. Изменение в субъективном состоянин больные отмечают уже 
х фрез 30 — 50 минут после приема эфедрина. 

Фаћнберг (в.). Какова длительность курса лечения, прим@ненного докладчиком? 

И. Сандомирский (о.). Полтора — два месяца. Кумулятивного действия при это 

‚хо обваруживается. | 
„п 2 Файнберг (в.). Если нет явлений кумуляцни, то нельзя ли считать применяемый до- 


су алчикои епособ методом каузальной терапии х 
wE МИ. Савдомирский (о.). Несмотря на хорошие результаты, полученные от приме- 
„5 ото метода лечения, докладчик все же считаёт его методом симптоматического лечения, 


ве причинного. 


Прения 


Е. Л. Вемдерович Лечение нарколепсии представляет собой весьма неблагодарную 
ачу. Тилле в своей монографии считает наиболее действительвым рекомендованный мною 
(еовдин. Докладчику удалось получить исключительный терапевтический эффект при лечении 
ррколеосва эфедрином. Другне достаточно миогочисленные авторы были менее счастливы, 
| если м получали положительный результат, то он тотчас же исчезал после прекращения дачи 
федрква. Было бы желательным, чтобы такие исключительные случаи докладчнка, где варколе- 
ве симптомы после лечения отсутствуют в течение года и больше, были демонстри- 
и“ жаны 3 нашем обществе. 

"1 И. С. Вайнберг. Сообщает, что знаком со всем материалом докладчика. Все обсле- 
машине больные представляют собой типичные случаи нарколепсии, у которых наряду с npu- 
ами сонливости наблюдались отчетливые приступы потери аффективного товуса. Он скло- 
ДА объясиять худшие результаты, полученные другими авторами от применения эфедрина, 
нем индивидуализнрованиой дозировки при назначении его. В необходимости индиви- 
зарозаниой дозировки лекарственных средств клиника проф. Давиденкова убедилась при 
нии ряда других нервных заболеваний, как например лечении бромом эпилепсии. Имеет, 
оиненно, также значение, примененное докладчиком —лечение эфедрином в сочетании с лю- 
ом. 
М. И. Савдомирский (заключительное слово) подчеркивает значение в его методе 
„Ж VERS назначавшегося люмивала. Прв даче одного только эфедрина больвые обычно жалу- 

СА ва ухудшение своего состояния. Охотно принимает предложение председательствующего 

оф. Е. Л. Веидеровича продемонстрировать в Обществе отдаленные результаты своего 
STOJA лечения нарколепсии. 


А. Я. Сальман 
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ЗАСЕДАНИЛ СВЕРДЛОВСКОГО ОБЩЕСТВА ПСИХИАТРОВ 
И НЕВРОПАТОЛОГОВ (ФИЛИАЛ ВСЕСОЮЗНОГО ОБЩЕСТВА) 
ПО ВОПРОСАМ ИНФЕКЦИОННЫХ НЕРВНОПСИХИЧЕСКИХ 

А ЗАБОЛЕВАНИЙ 


ЗАСЕДАНИЯ 25—26 СЕНТЯБРЯ 1939 г. 


Посвящены памяти академика М. Б. Кроля. z 
Председатель — проф. П. Ф. Малкин. · 
Секретарь — С. С. Магазаник. | f 
Проф. A.T. Шефер. Памяти M. B. Кроля. | 


Напомиив собравшимся краткие биографические данные о покойном, докладчик обр 
вал роль академика Кроля в советской неврологии и изложил основные его научные рабо 
В частности, он подробно остановился на работах покойного по проблеме локализации, ~ 
матических заболеваний нервной системы, а также по раду нейрофизиологических пробм 
(хронаксия, гематоэнцефалический барьер, реперкуссивные феномены и др.). В заключен- 
ддкладчик указал на громадную роль покойного как крупнейшего общественного ка 
организатора и руководителя советской новрологии. 


Проф. Д. Г. Шефер. Характеристика основных форм нейроинфекций на Урад 
Докладчик кратко касается историн учения о нейроинфекциях, этиологии и патогенеза эң’ 
большой группы заболеваний нервной системы. Он подвергает критике предложенные кла 
сификации нейроинфекций, отдавая предпочтение классификации проф. Маргулиса. ' 

Урале ! сравнительно редко встречаются полирадикулоневриты. Много аратнита 
Встречается лимфоцитарный менингит. В Свердловской клинике нервных болезней описа 
редкая форма острого цервичноге идиопатического менингита с большим количеством клет 
и белка в ликворе, с рецидивирующим течением и полным выздоровлением. Часто встр. 
чаются инфекциовные субарахноидальные кровоизлияния. 

Чистые формы эвцефаломиэлитов встречаются редко; очень много оптикоэнцефалито 
за два года в клинике лечилось 37 больных с оптикозвцефалитом. Инфекция летне-весеннд. 

~ Сравнительно часто встречается амиотрофический боковой склероз. Около 7% ве. 
больных клиники за 1938 — 1939 г. составляют больные рассеянным склерозом. Мы имей 
около 200 зарегистрироваиных случаев рассеянного склероза с наблюдением до 8 лет. = 

Опидемическић энцефалит дал некоторый рост в 1926 — 1928 гг. и в 1931 — 1936 п 
С 1937 г. заболевания эпидемическим энцефалитом резко снизились, в последующие год 
отмечены лишь спорадические случаи. i | м 

Острый очаговый (геморрагический) энцефалит отмечается спорадически с 1920г 
с 1934 г. по 1937 г. мы имеем рост очагового энцефалита, а в 1938 — 1939 гг. эта фори_ 
дает лишь единичные случаи. Много случаев хореи. Очень часта кожевниковская эпилепсщ 
Много заболеваний Гейне- Медина. За последние годы клиника особенно интересуется весен 
летним энцефалитом; накоплен большой клинический и секционный материал. Патогистомҳ 
гически при этой форме отмечаются все стадии воспалительного процесса, причем в одии. 
случаях преобладают пролиферативные явления, а в других — альтеративные. По всей гы 
ной системе отмечается наличие глиозных узелков. Резче всего процесс выражен в шейво’ 
отделе спиннного мозга, а меньше всего в мозжечке. | 


М. Г. Полыковский. Весенне-летний эниефалит на Урале. 

Весенне-летний энцефалит до настоящего времени считается заболеванием, свойственный 
исключительно таежным местам нашего Дальнего Востока. | 

Благодаря клилическим и экспериментальным работам экспедиции Наркомздрава ив 
могли убедиться, что изучаемые нами в Свердловской клинике нервных болезней в теченм 
многих лет спорадические случаи полиомиэлита взрослых, отличающиеся строгой весенние 
летней сезонностью заболевания, следует считать идентичными случаям весенне-летнег 
энцефалита таежных мест. 
i У наших больных — почти исключительно верхне-шейная полиомиэлитическая локалива 
ция с атрофией мускулатуры шей и проксимальных отделов верхних конечностей. Веледствие 
этого мы часто видим своеобразную клиническую картину с ptosis capitis, шейным кифозом 
и вялыми параличами верхних кснечностей. | 

В патогистологическом отношении отмечается обширная диффузность воспалительного 
процесса во всей центральной нервной системе с преимущественным поражением серого ве 
щества. Вследствие этой диффузности процесса мы нередко видим у наших больных комби 
нированные клинические картины: шейно-бульбарные, шейно-подкорковые, шейно-кортикальные 
и другие. В эпидемиологическом ‚отношении важно, что у части больных в анамнезе отмечены 
укусы клещей, у некоторых — за 12 — 15 дней до заболевания. Клещи оказались прииадлежащими 
к иксодовым (ixodes persulcatus), которые считаются основным резервуаром вируса весенне- 
летнего энцефалита в природе. В сыворотке некоторых больных получена положительная 
нейтрализация с вирусом весенне-летнего энцефалита. 
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Весонне-летний энцефалит, таким образом, имеет значительно большее географическое 
распространение, чем это обычно думают, и далеко выходит за пределы таежных мест. 


М. Г. Пол ыковский и С. С. Магазаник. Клиника и лечение оптикоэнцефалита. 

В клинике нервных болезней в конце 1937 г. в течение четырех месяцев наблюдалось 

20) однотипных больных с иерезко выраженными энцефалитическими или менинговицефали- 
тичеокиин проявлениями и тяжелыми расстройствами зрительного аппарата. Чаще всего sa- 
болезание начиналось остро с высокой температурой, головной болью н рвотой и с почти 
одновременной потерей зрения на один или оба глаза. При офталмоскопическом иселедова- 
ван ваблюдалась картина застоя или неврита с резким снижением уј5иза в пределах 0,01 — 
(72 валоть до светоощущения. Неврологически отмечались легкие поражения черепномозговых 
вервов, небольшие пирамидные, а в некоторых случаях мозжечковые расстройства. На энцефало- 
трамме большое количество субарахноидального воздуха и отсутствие смещений в желудоч- 
козе системе. Широко применялась рентгенотерапия. В большинстве случаев наступило 
звачвтельное и стойкое улучшение зрения и общего состояния. Так как в предыдущие годы 
ва большом знцефалитическом материале клиники таких больных ие было, то можно думать об 
эзвдемической вспышке своеобразной нейроинфекции с преимущественным поражением SPH- 
тельных нервов. За последние 1!/; года отмечено еще 17 идентичных спорадических случаев. 
оский характер заболевания с последующими спорадическимм случаями в своеобра- 

ше его клинической картины дают основание отнести его к отдельной нозологической форме — 


оптикоэвцефалиту. 


П. П. M a u y. Морфолоия крови при весенне-летнем энцефалите. 
Исследованне производилось в различные стадии заболевания: острой, подострой и в 
стадыи остаточных явлений. | 
исследования показали, что кровь больных в остром периоде заболевания носит 
зыражевные морфологические изменения: лейкоциты в норме, лимфопения, сдвиг формулы 
RCBO, зозинофилы исчезают, р. ©. э. звачительно ускорено. 
переходом в подострое состояние картина крови заметно улучшается, давая лишь HO- 
большое повышение р. о. 8. незначительный сдвиг формулы влево, увеличение до средних 
бафр зозинофилов. И, наконец, морфология крови больных, исследованных в стадии стойких 
остаточных явлений приближается к норме. 


3. И. Nerac. Хируршческое лечемце инфекционнозо спинальною арахноидита. 
Больная Н., 24 лет. В анамнезе резкая слабость в левой ноге, чувство жжения в пра- 
вой џоге, ономемие в боках, ломящие боли в конечностях, нерезко выраженные тазовые pac- 
стройства с императианостью позывов к мочеиспусканию. Больна около 6 лет. течение ремит- 
тарующее. В детство какое-то невыясненное инфекционное заболевание. Клиническая kap- 
тива екладывается из выражениого синдрома сдавлевия спинного мозга на уровне D, cer- 
мента с выраженным броун-секаровским синдромом, с легкими тазовыми расстройствами, 
е преобладанием болей и парестезий в общей картине чувствительных расстройств. Ликвор 
без особой патолокии. Рентгенографически отмечается гибель межпозвоночного диска между 
D. a О, позвонками. На операции (проф. Д. Г. Шефер) найдено: утолщение и помутнение 
заутянной оболочки с рядом кист в области D,— D, сегментов, утолщение твердой оболочки 
* валожения мягкой консистенции, похожие на жировую ткань в эпидуральном пространстве. 
Гастологически отмечается картина воспалительного процесса в паутинной оболочке и эпи - 
дурвльной клетчатке (ламфоидная инфильтрация, большие количества расширенных кровенос- 
пл сосудов). После операции полное выздоровление; больная вскоре приступила к работе 
и продолжает работать по настоящее время (сведения о больной имеются за 1 год З мес.). 
зтом случае имелся инфекционный процесс, обусловивший параллельные изменения в по- 
ззоночнике, эпидуральном пространство и мозговых оболочках — с максимумом явлений в пау- 
maok., Возможно, что какая-то инфекция, перенесенная в детстве, сыграла известную роль 
в патогенезе данного заболевания. 


Проф. П. Ф. Малкин. Общая характеристика инфекционных психозов по данным 
(зердловской психиатрической клиники. ` 

Изучение инфекционных психозов в отдельных краях и областях, помимо общего интереса 
£ этому важнейшему отделу клинической психиатрии, может отражать особенности заболе- 
Мемости, присущей данной местности. 

Так, некоторые психиатры, работавшие в Средней Азии (например Выясновский), otme- 
сают там высокий процент маниакально-депрессивного психоза, что связывается с большим 
распространением малярии; на Дальнем Востоке в сезон весенне-летнего энцефалита отмечается 
ивого благоприятно текущих психотических вспышек. Проф. Залкинд в Пермской психиатри- 
ческой больнице отмечает значительное поступление главным образом из Челябинской области 
больных с бруцеллезными пснхозами и т. д. 

вердловской психиатрической больнице и клинике, несмотря на большее распростра- 
Beane ва Урале нейроинфекции, мы, как правило, очень редко встречаемся с психозами, 
связаиными с этими заболеваниями. Наибольшее практическое значение для нас имеют NCH- 
зы, связавные с хронической малярией, затем — гриппом; дальше — в нисходящем порядке — 
здет рассеянный склероз, пневмонии, единичные случаи суставного ревматизма, своеобразные 
случаи вестибуло-энцефалита, весенне-летнего энцефалита (по три больных), дифтерии и T. п. 
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сом весенне-летнего энцефалита. По мнению оппонента, докладчики, справедливо акцен $ 


изучение инфекта, несколько недооценивают роль макроорганизма. Вряд ли можно upuam 
обоснованным отнесение оптикоэнцефалита к отдельной нозологической форме. Считает sè 
тодимым дальнейшее комплексное (совместно с бактериологами) изучение нейроинфеку 
особенно их острых стадий. Большое значение может иметь биохимическое изучение р? 
вопросов, поднятых в литературе по нейроинфекциям (например, некоторые указания m- 
желейшие гипогликемии н гипергликорахии при весеняе-летнем энцефалите и т. п.). 

В. Р. Овечкин. Особенно большой интерес представляет подчеркивание роли вее 
булярных механизмов при некоторых энцефалитах. При анализе материала по энцефалити 
много лет оппоненту также приходилось часто отмечать наличие этих расстройств. 
| Также интересна и практически очень важна работа доктора Плеесо о нервнопси 
ских расстройствах при хронической малярии. В анамнезе энцефалитиков с самой разнооб; 
ной клинической картиной малярия довольно ҷаста, и подчас нелегко разрешить вопрос: 
руснал ли природа заболевания, идет ли речь о малярийном эяцефалите или же значе 
имеют оба эти фактора. | 

~ Нужно пожалеть, что в докладе д-ра Muny нет указаний на параллельные исследовај 
по изменениям крови при других нервных инфекциях, например, Гейне-Медина. р 

Предположение докторов Магазаник и Полыковского, что оптикоэнцефалит — забом 
мие, обусловленное новым неизвестным нам вирусом, неубедительно. 

Необходимо отметить, что на Урале, помимо эндемического энцефаломиэлита, сушеёств, 
и полиомиэлит взрослых в смысле Гейне-Медина. Клиника эндемического энцефаломиэдии 
„это главным образом менингоэнцефалиты с частым вовлечением в процесс передних ро 
спинного мозга. Верхние голиомиэлиты обусловливаются возможно внедрением инфек’ 
через носоглотку, нижние — через кишечник; повидимому, большое значение имеет лом 
зация ‚ворот инфекции“ и при эндемическом весешне-летнем энцефаломиэлите. Об STON, 
ворит и случай 7 в работе Альтшуллера и Сергеевой, где у больного, получившего укус км 
в область лобка, развились явления люмбосакрального радикулита с нарушением мочео 
ления. | 
М. Г. Полыковский (заключительное слово). : 

В докладе мы коснулись только некоторых вопросов большой проблемы весение-лета 
энцефалита. Мы говорили о верхне-шейном полиомиэлите, как о синдроме, наиболее «i 
ветречающемся при этом заболевании. Но, разумеется, есть и другие синдромы (шећној 
тикальные, шейно- подкорковые, шейно-мозжечковые, хореатические, гемиплегические, kol 
никовскоћ эпилепсии и др.), которые бесспорно относятся к весенне-летнему энцефалиту. Ё 
доклад — предварительный, поэтому мы подробно не касались вопросов патогенеза и кщ 
фикации. Нашим сообщением мы хотели лишь констатировать, что на Урале встречаются е 
радическив случаи весенне-летнего энцефалита, что он, следовательно, выходит далеко зав 
делы „таежных мест“. 

Д. Г. Шефер. Сообщения психиатров показывают, что, повидимому, нет спедифа 
ских психопатологических симптомов и картин, характерных для той или иной инфейции. Í 
раде инфекций можно, однако, выделить типичные картины. Это важный факт, требующ” 
однако, дальнейшего изучения. Интересны данные Вангенгейм и Маграчевой об отсукћ 
лимфоидной инфильтрации и глиовной реакции в мозгу при дифтерийных психовах. 

Клиника нервных болезней представила на заседании краткий отчет о проделавной ` 
работе по изучению нейроинфекции на Урале. Мы наладили изучение отдельных фори я 
стологическую обработку секционного материала. Заканчивается ряд диссертаций по нейро 
фекциям. Нам нехватает биохимических исследований и мы надеемся восполнить зтот'пре 
в текущем году. | 

Доклад Минц важен, так как он показывает, что нейроинфекции — это общее забом 
вие. Наши данные по весенне-летнему энцефалиту открывают конкретные пути к дальй 
шему изучению этой Реко Оптикознцефалит, по нашим данвым, — это особая $Y 
острых нейроинфекций. Идет ли речь об особом вирусе или об особой сезонной вирум 
ности вируса, или о своеобразном тропизме его к зрительному нерву — еще неизвестно. _ 

Очаговый энцефалит протекает большей частью по типу геморрагического. Заслушан 
доклады подводят итоги первому этапу изучения нейроинфекций на Урале. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


СОСУДЫ ГОЛОВНОГО МОЗГА В АНАТОМИЧЕСКОМ 
И АНГИОГРАФИЧЕСКОМ ИЗОБРАЖЕНИИ 


Проф. Л. Я. Пинес и М. Д. Гальперин 


Ленинград 


1. Введение 


Знание сосудистой системы головного мозга, территории снабжения, рас- 
юстранения ветвеё, наличия или отсутствия анастомозов (между ветвями 
ного и того же ствола сосуда и между ветвями различных стволов), взаимо- 
зошений артериальных стволов с бороздами, извилинами, вариаций хода 
вовных артерий, а также знакомство с вопросами симметрии в крово: 
абжемии полушарий мозга имеют в настоящее время большое практиче- 
ое значение для клиницистов. Это также необходимо и важно при интер- 
етации данных, полученных при прижизненно произведенном ангиографиче- 
ом исследовании головного мозга. Ангиография в настоящее время, как 
вестно, нграет существенную роль как дополнительный метод исследования 
веврологическоћ клинике, особенно при хирургических заболеваниях го- 
вого мозга. 

Анатомическое изучение топографии н морфологин сосудов. головного мозга началось еще 
древиме времена. На заре медицины, начиная с Галена (11 век), занимаются изучением сосу- 
ю головного мозга. Фалоппий (1523 — 1526), Везалий (1515 — 1564), Кассериус (1632), Baa- 
ий (1664), Винслов продолжают детальное изучение анатомического распределения сосудов 
цозного мозга 

Последующие ы, Галлер (1761), Гиртль (1847), Генле (1868), Краузе (1868) и более 
идише, Конгейм (1872), Гейбнер (1872), Кадина, Лукас (1879). Доре (1874), Бископ (1391), 
(вваков, Тихомиров (1880), Вырубова (1901) херошо и подробно изучили анатомическое pac- 
оложешие сосудов головного мозга. Более современные работы, посвиценаме анатомическому 
сравинтельно-анатомическому изучению сосудов мозга принадлежат Тандлеру (1898), Гоф- 
зу (1900), ри н Шеррингтону (1902), Беддарду (1905), де-Фриз (1905 — 1907), 
Хуцет м Блэкфорд, Бифору (1909), Тиксье (1912). 

В новећших работах Фуа, Шеллсгир (1927), Шарпи, Мутье, Пфейфера (1928), Гиндце 
1930 — 1933), Пенфильда, Подгорной (1936) имеются также данные о некоторых варнацалх 
куговых сосудов. 

Начиная с 1927 r., для изучения посмертной н прижизненной анатомии сосудов головного 
кага пользуются и рентгеновскими лучами. Рентгено-анатомическому методу изучения мозговых 
судов посвящены работы Мопіг’а, Са|Даз’а (1931), Löhr и Jacobi (1933), Брюсовой, Komatzu 


1934). 
2. Материал и методика 


Наш анатомический материал охватывает до 400 полушарий мозга, изу- 
енных в различных направлениях рядом сотрудников: Гилинским, Ионтовым 
передняя моэговая артерия), Левиным, Шапиро (средняя мозговая артерия) 
г Хидроглуян (задняя мозговая артерия). В качестве анатомического мате- 
жала были взяты полушария больных, умерших от различных заболеваний, 
е связанных с нарушением мозгового кровообращения в возрасте от 17 до 
15 лет (230 мужчин, остальные — женщины). 
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Кроме указанных анатомических исследований наш материал OXBAThiE 
также прижизненно произведенные ангиографические наблюдения. 

Гальперин и Гольдштейном изучено кровоснабжение головного мозга 
50 полушариях у 43 больных, помещенных в Институте им. Бехтерева 
поводу различных заболеваний нервной системы. Сюда не вошли боль 
со смещениями сосудов головного мозга. Возраст больных был от 16 
60 лет. , 

Наша статья имеет целью обобщить и сопоставить этот анатомичес 
и ангиографический материал. 

Методика макроскопической препаровки сосудов, разработанная Шапиро, сравните 
проста и вполне удовлетворяет требованиям, предъявляемым к анатомическому исследов: 
мозга. Эта методика отличается от методики Гиндце, согласно которой совуды удала 
вместе с мягкой мозговой оболочкой. Сущность ее заключается в следующем: мягкая мом 
оболочка выщипывается тонким пинцетом и удаляется. Благодаря этому обнажатотси со 
вместе с бороздами и извилинами. Сосуды выявляются в их естественном положении на 
верхности пол шарий, при полной сохранности их топографии, а также взанмоотнош 
с бороздами. Исследуемое полушарие зарясовывается; после этого прослеживается ход сое 
и тут же наносится на схему при учете их калибра. Сосуды, идущие по поверхности изм 
рисуются жириой линией, а места, где они погружаются вглубь борозд, отмечаются пункт 
Таким образом удается не только изучить типы, вариации сосудов, но ввиду тога 
(в отличие от метода Гиндце) сосуды остаются на поверхности мозга, удается изучить их ‹ 
шение к бороздам. | | 


Параллельно с этими анатомическими исследованиями проводилось | 
чение прижизненно выявленного рентгеновского изображения сосудов го; 
ного мозга. | 

Методика состоит в следующем. Обычным путем, оперативно, обнажается общая са 
артерия. Несколько ниже ее бифуркации, под достаточным давлением, быстро инъициру 
торотраст в количестве 10 куб. см. 

Тотчас же после введения 10 cm? делается первый снимок E спустя 2 секунды BTO 
через 2,5 секунды после второго снимка — третий, а иногда и четвертый снимок. Блага 
этому на серии рентгенограмм последовательно выявляется контрастное изображение арте 
вен и венозных синусов исследуемого полушария мозга. 

Полученные таким образом ангиограммы дают возможность с документальной точное 
прижизненно, без вреда для больного, изучить нормальную топографию H морфологию, а N 
вариации хода сосудов головного мозга. 


Переходя к систематическому изложению нашего материала, мы внач 
остановимся на изучении ангиографического изображения хода той ча 
сонной артерии, которая на анатомическом препарате не может быть вы 
лена в достаточной степени. На первой рентгенограмме, произведенной тот 
после введения 10 см? торотраста, обычно выявляется система наруж 
сонной артерии, а также ствол внутренней сонной артерии и сосуды мой 
берущие от него свое начало. 


3. Сифон внутренней сонной артетрни 


Поднимаясь кверху, ствол внутренней сонной артерии через canalis сагоћ 
проникает в полость черепа. Здесь он образует ясно выраженный 5-обр 
ный изгиб, носящий название сифона внутренней сонной артерии. Доходя 
уровня переднего клиновидного отростка, внутренняя сонная артерия па 
рачивает кверху и делится на две своих ветви. Обычный 5-образный изг 
сифона при изучении его на рентгенограммах очень часто имеет различи 
типы строения. Мы различаем 3 типа строения этой части сонной артер! 
двойной, ординарный и выпрямленный. 

Наиболее частым вариантом является строение этой части внутрени 
сонной артерии по типу двойного сифона (рис. 1). 

По наблюдениям Моп!2’а этот тип встречается в 69% случаев. На наш 
материале мы могли установить подобный тип строения сифона в 31 из ! 
случаев. 

Реже встречается ординарный тип строения сифона (рис. 2). Мы обвар) 
жили подобный тип строения в 16 случаях, Moniz — в 31%. Еще реже наблк 
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Рис. 2. Ордиварный тип сифона внутренней сонной артерии 
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дается выпрямленный тип сифона, т. е. такой, у которого ход его начг 

интракраниальной части описывает лишь дугу кпереди и затем круто пс 
мается кверху. Мы ваблюдали такой вариант (рис. 3) в трех случаях. 

наблюдения показывают, что знание вариантов сифона внутренней сон 
артерии имеет большое значение для интерпретации ангиограмм при пс 
зрении на опухоли передних отделов височных долей и задненижних о 
лов лобных долей. | 

Отхождение мозговых артерий от ствола внутренней сонной артей 
также имеет свои вариации. Чаще всего артерии берут начало на уро 
второго верхнего изгиба сифона. На нашем материале мы обнаружили 
отхождение их в 33 случаях. Следует указать, что иногда наблюдается 
хождение задней мозговой артерии от ствола внутренней сонной ар 
Мы наблюдали такое отхождение задней мозговой артерии в 6 случ 
Такую аномалию отм 
также Хидроглуян, 
De Vriese, Laterset, Alm 
и др. 

В дальнейшем мы d 
таем целесообразным odf 
новиться на анатомичес 
вариациях Виллизиева кор. 
и уже потом перейти к; 
дельным сосудам и их 
BAM. 


4. Виллизиев кру 


Связь вариаций стр 
туры Виллизиева круга? 
типом расположения и 
вления основного ствола 
реднећ, средней и 
мозговых артерий не 
ется установить. 

а материале 100 
гов Ионтов в 18 слу 
обнаружил отклонения 
обычного типа струк! 
‚Виллизиева круга. На ' 
мозгах при наличии пер: 
типа (магистрального) основного ствола вариации Виллизиева круга 
тились в 12 случаях. Из них 10 идет за счет количества передних сое 
нительных артерий и расщепления стволов передних мозговых артер 
Особенно многообразны и в большом количестве встречаются удвое 
передней соединительной артерии. В одном случае сильно развитая леф: 
задняя мозговая артерия начиналась от внутренней сонной артерии той | 
стороны. В одном случае обе позвоночные артерии незадолго до ал 
последних в ствол основноћ артерни обнаруживали анастомоз. Из 23 мом 
при наличии второго типа (дихотомического) основного ствола — в четы 
случаях отмечались отклонения от обычного типа. В одном случае обе nef 
ние мозговые артерии начинались общим стволом от внутренней сон 
артерии левой стороны. 

В двух других случаях имелась мощно развитая крупнокалиберная пер 
няя соединительная артерия, диаметр которой превышал диаметры оё 
передних мозговых артерий, и выше которой наблюдались переходы пе 
ферических ветвей передней мозговой артерии с одной стороны‘ 


другую. 
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Рис. 3. Выпрямленный тип сифона внутренней сонной 
артерии 
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На 21 мозге при наличии третьего (рассыпного) типа строения основ- 
о ствола отмечались два варианта, по существу ничем не отличающихся 
таковых, описанных в случаях первого типа строения основного ствола. 
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и 5. Передняя мозговая артерия 


По данным Иовтова передняя мозговая артерия питает всю медиальную 
ерхность полушария от орбитального его края до участка поверхности, 
юложенного вблизи и вдоль затылочно-теменной борозды, далее, мозо- 
|Ктов тело, обоиятельную борозду и прилежащую к ней большую часть 
`Эбитальной поверхиости лобной доли. На наружной поверхности полушария, | 
|бласти лобного полюса, ветви передней мозговой артерии распространя- 
„Да по поверхности верхней и большой части средней лобных извилин. 
Заправленим снизу вверх и назад по наружной поверхности ветви перед- 
№ мозговой артерии питают на всем протяжении верхнюю лобную и при- 
ащую к ней меньшую часть поверхности средней лобной извилины, верх- 
отрезки передней и задней центральных извилин и верхнюю теменную 
Аьку. Вариации и типы ветвления основного ствола и периферических BET- 
передней мозговой артерии можно рассматривать в двух направлениях: 
а) по типу ветвления основного ствола передней мозговой артерии и 

6) по плану расположения основного ствола этой артерии на медналь- 
‚№ поверхности полушария и характеру взаимоотношений между передними 
"|! фаговыми артериями разных полушарий (топографический признак). 
WIT Тип ветвления осиовного ствола в доминирующем проценте случаев CBO- 

тся к магистральному типу (в 199 полушариях из 200). Этот магистраль- 

е: Фа тип характеризуется тем, что основной ствол артерии значительной 

‚ны, ветви его отходят постепенно и последовательно под острым углом, 
1? ирытым в сторону тока крови. Переходной (дихотомический) тип ветвле- 
# ‘$ ствола встретился в одном случае (в левом полушарии мозга) из 200 no- 
е шарий. Это тип артерии, в которой основной ствол делится ва медиальной 
го Оверхности на две равноценные ветви — верхнюю и нижнюю. 
#' Можно выделить несколько вариаций также в зависимости от положе- 
088 Мл основного ствола передшей мозговой артерии на медиальной поверх- 
> №сти полушария мозга. Первый тип, являющийся основным, включает в себя 
= р случаи, при которых ствол передней мозговой артерии следует на боль- 
р 8 части своего протяжения по дорсальной поверхности мозолистого тела 
же фи в непосредственной близости к нему (рис. 4); этот тип ветвления встре- 
Тетя на нашем материале в 55%: 
у? $ Второй тип включает в себя те случаи (рис. 5), в которых основной 
1% [Boa или сам частично переходит, или посылает 1 — 2 веточки на медиаль- 
кр © поверхность противоположного полушария, этим самым меняя TONO- 
c Дефические соотношения как ветвей передней мозговой артерии, так и осиов- 
21 о ствола. Этот тип встречается в количестве 24%. Наконец третий тип 
св "№. 6) включает в себя те случаи, где основной ствол располагается по 
мозолисто-краевой борозды; такой тип мы наблюдали в количестве 21%. 
Количество отдельных периферических ветвей подвержено значительным 
Рлебаниям, степень и густота ветвления каждой из этих ветвей, а также 
рраторил, по которой последние распространяются, стоят в связи с KOAH- 
[70и ветвей этой или соседней группы и представляют по сравнению со 
"Олом все многообразие типов ветвления. | 

акже необходимо отметить, что периферические ветви варьируют как 
}отвошении типа ветвления на ветви дальнейших порядков, так и в смысле 
ep? филвлениљ разного количества самих периферических ветвей передней мозго- 
уе РН артерин на разных полушариях. По мере своего следования от ствола 
ех“ рХОдиТ следующие периферические ветви: обонятельные, лобные, средние 
c1: PAE Центральные и задние. 
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По количеству ветвей могут быть две обонятельные артерии. По т 
своего ветвления 97% этих ветвей относится к магистральному типу, : 
к рассыпному и 2% — к переходному. | 

Часто встречается разное количество лобных ветвей на разли 
лушариях одиого мозга (от 1 до 5 ветвей). Наиболее частое количества 
3 лобные ветви. Эти 3 лобные ветви ‘отходят последовательно от основне 
ствола передней мозговой артерии и идут по медиальной поверхности. 

Нижняя лобная ветвь начинается от основного ствола передней моз: 
вой артерии, между местом выхода последнего на медиальную поверхно« 

| и клювом мозолистого тела. Она в 
тает нижние отделы медиальной повез 
ности лобной доли, соответствея 
этому уровню наружную поверхной 
нижней лобной извилины и одноим 
ной борозды, часто прилегающую па 
вину поверхности средней лобной : 
вилины; может давать ветви к обо’ 
‚ тельной борозде и прилегающим ме’ 
альным отделам орбитальной пове 
ности. 

Средняя лобная ветвь отходит 
передней мозговой артерии в npe 


Рис. 4. Магистральный тип ствола передней лах между верхними отделами кол 


мозговой артерии. Последняя распелагается И КЛЮВОМ МОЗОЛиСТОГО тела. Она : 
по ходу мозолистого тела тает средние отделы медиальной 


верхности лобной доли. Ветви ее, вы 
дящие на наружную поверхность полушария, васкуляризируют соответству 
щую часть наружной поверхиости верхней лобной извилины, одноимене 
борозды, а также в ряде случаев достигают передней центральной м да 
роландовой борозды. Те из ветвей, которые погружаются в верхнюю м 
ную борозду, в более верхних ее отделах анастомозируют здесь с восхо; 


Рис. 5. Основной ствол передней мозговой Рис. 6. Ствол передней мозговой артериз 
артерии посылает от себя веточку на про- располагается по ходу мозолисто-краево}; 
тивоположиое полушарие борозды 


щими ветвями средней мозговой артерии. Эти анастомозы можно обнаружк 
также на поверхности средней лобной извилины, в верхней прецентральнс 
борозде и даже в роландовой, куда в ряде случаев доходят более задн: 


ветви средней лобной артерии. Б 
Верхняя лобная ветвь начинается от основного ствола передней 1 
вой артерии в пределах верхних отделов колена мозолистого тела и пер 
хода последнего в ствол. Верхняя лобная ветвь питает средние и частичи 
задние отделы медиальной поверхности лобной доли, соответствующие отдел 


+a 


каружной поверхности верхней лобной извилины и одноименной борозды. 
Зетви ее, как уже выше нами отмечено, могут достигать верхних отделов 
ррецентральной и роландовых извилии и, таким образом, принимать участие 
: заскулярузации как последних, так и одноименных борозд. На наружной 
зверхности полушария ветви верхней лобной артерии часто образуют aHa- 
стомозм с восходящими роландовыми и прецентральными ветвями средней 
зозговой артерии. А 

Количество средних или центральных ветвей передней мозговой артерии 
холеблется в пределах от 1 до 5, чаще всего встречаются 2—3 ветви. По 
плу своего ветвления, примерно, в половине случаев, центральные ветви 
иредией мозговой артерии относятся к магистральному типу, остальные — 
+ зереходному (35%) и рассыпному типам (15%). Передняя центральная 
ктвь питает задние отделы медиальной поверхности лобной доли, неболь- 
=2й участок передних отделов меднальной поверхности верхней теменной 
юльки. На наружной поверхности полушария она питает задние отделы 
юрхней лобной извилины, — соответственно участок одноименной „борозды, 
а также принимает участие в кровоснабжении верхнего отрезка прецентраль- 
юй борозды и передней центральной извилины. В большом количестве слу- 
ues она образует анастомозы с ветвями средней мозговой артерии. 

Средняя центральная ветвь питает самые задние отделы медиальной по- 
ирхвости лобной доли, передние отделы медиальной поверхности теменноћ 
льки, средние отделы сводчатой извилины (достигая иногда передвих и 
тедних отделов поверхности парацентральной дольки) и принимает участие 
з кровоснабжении верхних отрезков прецентральной борозды, передней pen- 
гральной извилины, а также верхней теменной дольки. Конечные ветви сред- 
ай центральной артерии анастомозируют с восходящими, ветвями сильвие- 
юй артерии. В тех случаях, где они достигают верхних отделов верхней 
эзиенной дольки, они обнаруживают анастомозы с ветвями задней мозговой 
артерии, выходящими из глубины затылочно-теменной борозды. Эти анасто- 
езы представляют тонкие непрерывные стволы, видимые без напряжения 
кзооруженным глазом, переходящие в увеличивающиеся в калибре стволы 
доутих артерий мозга. 

Задняя центральная ветвь питает начальные отделы задней половины 
сводчатой извилины, мозолисто-краевой борозды, заднюю поверхность пара- 
(гатральной дольки и верхнепередние отделы предклинья. На наружной no- 
"рости полушарий конечвые ветви этой артерии принимают участие в 
асхуляризации верхних отделов прецентральной борозды, передней централь- 
юё взвилины, роландовой борозды, задней центральной извилины и перед- 
юх отделов верхней теменной дольки. Ветви задней центральной артерии 
ззлогично ветвям средней образуют анастомозы с восходящими ветвями 
чедвей мозговой артерии. На поверхности верхней теменной дольки ветви 
м анастомозируют также с ветвями задней мозговой артерии. 

На наружной поверхности полушария конечные ветви всех трех цен- 
тальных ветвей передней мозговой артерии разделяют между собой функцию 
повоснабженил области центральных борозд и извилин, принимая в ней 
семестное участче; в ряде случаев сюда заходят конечные ветви средней 
1 верхвей лобных артерий. | 

Количество задних ветвей передней мозговой артерии колеблется от 
1 до 5. Наиболее часто встречаются две ветви: верхняя задняя и нижняя 
задняя ветвь. Задняя нижняя ветвь питает борозду мозолистого тела, его 
хорсальную поверхность, задний участок поверхности сводчатой извилины 
и нижние отделы поверхности предклинья. Тонкие ветви, выходящие ва по- 
врхность нижних отделов предклинья, анастомозируют здесь с выходящими 
за эту же поверхность ветвями задней мозговой артерии, дающей ветви из 
глубины затылочно-теменной борозды. Задняя верхняя ветвь питает верхние 
в средние отделы предклинья, а также принимает участие в васкуляризации 
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значительной части поверхности верхней теменноћ дольки. Конечные вет 
ствола по мере приближения к затылочно-теменной борозде, а также и 
поверхности верхней теменной дольки анастомозируют с ветвями задн 
мозговой артерии. 

у Таким образом, на фоне значительной вариации количества перифер 
ческих ветвей передней мозговой артерии, среднее, наиболее часто встр 
чающееся количество их равно 9 (обонятельная ветвь, 3 лобных, 3 средн 
или центральных и 2 задних). 

. k Прижизиенно выявляемая, путем рентгенологического исследования, г 
редняя мозговая артерия обнаруживает такие же типичные картины свое 
ветвленил, как и при анатомическом изучении. Так, на рис. 7 мы видим, ч 
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Рис. 7. Прижизненно произведенная артернография головного мозга. 
1. Внутренняя сонная артерия. 11. Наружная сонная артерия. 11. Сафон 
внутренней сонной артерии. lV. Глазничная артерия. У. Ворсинчатая ap- 
терия. VI. Передняя мозговая артерия: а) обонятельные ветви, 6) лобные 
ветви, в) центральные ветви, г) задние ветви. УП. Средняя мозговая apre- 
рия: д) передне-теменная ветвь, ©) задняя темониая ветвь, ж) задняя BH- 
сочная: ветвь 


ствол передней мозговой артерии, направляясь вперед, в переднюю черепну! 
ямку, огибает дугообразно мозолистое тело и идет вдоль его дорсально 
поверхиости. Видно, как от ствола передней мозговой артерии отходят хб 
рошо видимые на рентгенограмме периферические ветви (лобные, преден 
тральные, центральные), которые разветвляются в соответствующих отдела: 
мозга. На рентгенограммах часто обнаруживаются многочисленные вариаци 
в положении и ветвлении ствола передней мозговой артерии и ее перифери 
ческих ветвей. Обычно ствол передней мозговой артерин берет начало o 
верхней части сифона внутренней соиной артерии. В большинстве случаев 
как показывают наши наблюдения, передняя мозговал артерия построена 00 
магистральному типу (что также подкрепляют вышеприведенные анатомиче. 
ские наблюдения). Такого рода строение мы обнаружили на 42 из 50 полу 
шарий. На рентгенограммах также видно, что от ствола по ходу артерии 
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‘ответвляются не всегда одинаковые по количеству и по типу ветвления кор- 
ховые ветви. Реже встречается дихотомический тип ветвления ствола перед- 
вей мозговой артерии (в 8 случаях из 50). Иногда на ангиограммах удается 
гивить переход самого ствола этой артерии или ее веточек на противопо- 
ложное полушарие мозга (рис. 8). 


6. Средняя мозговал артерил 


По данным, Шапиро средняя мозговал артерия питает всю лобную долю, 
за исключением верхней лобной извилины; лобные веточки средней мозговой 
қтерин крайне редко переходят за верхнюю лобную борозду, заканчиваясь 


Рис. 8. Артериограмма. Переход веточек передней мозговой 
артерии на противоположное полушарие 


з: ей мелкими разветвлениями и анастомозируя там с ветвями передней моз- 
моё артерии. Лобный полюс целиком снабжается за счет средней мбзговоћ 
утерни и на орбитальную поверхность переходят веточки, которые в Н-образ- 
ых бороздках анастомозируют с передней мозговой артерией. В области 
_феентральной и верхней постцентральной извилин ветви средней мозговой 
· артерии (идущие от стволов, лежащих в глубине роландовой и постцентраль- 
кё борозд) доходят до края полушария, причем небольшая часть их nepe- 
ходит в глубине борозды на медиальную поверхность. Дальше, граница Tep- 
риторив средней мозговой артерии идет приблизительно по середине верхней . 
теменной дольки, иногда поднимаясь до края полушария (даже изредка ne- 
реходя на меднальную поверхность), гораздо реже спускаясь до межтеменной 
борозды. Средвяя мозговая артерия васкуляризует также наружную поверх- 
ист затылочной доли, оставляя свободным только затылочный полюс. Пе- 
редияя поверхность височной доли также вся снабжается средней мозговой 
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артерией, которая кроме того почти всегда посылает веточки на базальну. 
поверхность. Таким образом, средняя мозговая артерия снабжает и поч 
всю наружную (латеральную) поверхность полушария соответственно в 
долям (лобной, височной, теменной и затылочной); она питает и остри 
в глубине сильвиевой ямки, частично захватывает базальную поверхн 
в области орбитальной и височной долей и частично переходит на ме 

ную поверхность в области центральных извилин. 

Всегда отходя от внутренней сонной артерии, средняя мозговая артери. 
погружается в сильвиеву ямку, но уже в глубине сильвиевой ямки разве. 
вления основного ствола и еї 
положение на островке предста 
ляют значительные вариацӣі 
У дается выявить 3 основных 
рианта — три главных типа о 
ного ствола средней мозго 
артерии. Первый тип (магистра 
ный): основной ствол сред 
мозговой артерии, не noana, 
ресекает извилинки островка, иде _ 
до вершины сильвиевой борозд. 
и тут, выйдя на наружную m 
верхность, последовательно 01 
дает от себя вверх и вниз | 

Рис. 9. Магистральный тип ветвления ные ветви (рис. 9). Наблю f 

средней мозговой артерии нами второй тип (дихотомический 

В 77 случаях из 200 основно 

ствол средней мозговой артерии сразу же по вступлении в сильвиев 

ямку распадается на островке на две параллельно друг другу идуши 

верхнюю и нижнюю горизонтальные ветви (рис. 10). Этот тип также встре 

тился на 77 из 200 исследованных полушарий. Третий тип (веерообразны! 

или рассыпной) основного ство- Г 
ла встречается значительно реже, 
чем два вышеописанных (46 слу- 
чаев из 200), основной ствол сразу 

же, после вступления на островок, | 
на его передней поверхности, 
распадается на несколько ветвей 

(рис. 11). 

Самой первой от средней моз- 
говой артерии (иногда до вступле- 
ния основного ствола на остро- 
вок, иногда от переднего общего 
ствола восходящих артерий) отхо- 
дит нижняя лобная ветвь или ор- 
битофронтальная артерия (в тех 
случаях, когда от нее отходит ор- 
битальная ветвь). Она может отхо- | 
дить от основного ствола при первом и третьем его типе и от верхней горизон" 
тальной ветви при втором типе. Это наиболее постоянная артерия лобной доли, 
питает лобный полюс и передние отделы нижней и средней лобных извилив; 
может отходить общим стволом с задней лобной ветвью, распределяющейся 
на поверхности триангулярной дольки. Обычно глазнично-лобная артерия’ 
делится на 2—3 веточки; глазничная веточка загибается на поверхность’ 
основания мозга и разветвляется в Н-образных бороздках. Задняя (верхняя) 
лобная ветвь питает задние отделы нижней и средней лобных извилин, IMO: 
гружается своими разветвлениями в верхнелобную борозду; она отходит. 


12 


Рис. 10. Дихотомический тип ветвления средней’ 
мозговой артерии |. 


Т 


ғ общего ствола восходящих артерий; может отсутствовать как самостоя- 
ъвая ветвь. 

Прецентральная ветвь питает задние отделы средней лобной извилины; 
юхет быть ветвью задней лобной артерии, а также может иногда отходить 
средней мозговой артерии как самостоятельная ветвь. Она является по- 
kormo на нашем материале. Вышеперечисленные артерии образуют обычно 
най стволик восходящих артерий (прецентральная может отходить и от 
него ствола). 

Следующим от ‘восходящих артерий отходит стволик двух роландовых 
пзей, погружающихся в глубину роландовой борозды; эти артерии являются 
оянными. От этого же общего ствола может отходить и постцентраль- 
артерия. Иногда постцентральная и передняя теменная ветвь отходят 
им общим стволом восходящих артерий. Передняя теменная ветвь пи- 
передние отделы нижней теменной дольки и часто является одним из 
вечных разветвлений основ- 
го ствола средней мозговой 
мерин. Она пересекает нижнюю 
иную дольку н затем погру- 
в передний отрезок меж- 
зуенвой борозды. 

Задняя теменная ветвь питает 
не отделы верхней и нижней 
Дешенной дольки. Она отходит 
№ основного ствола средней mos- 

вой артерии и погружается в 

рдние отделы межтеменной бо- 

Кроме верхних ветвей отхо- 
т и нижние, височные ветви. 
амой первой отходит артерия 
‘очного полюса (полярная ap- 
epus); она питает височный no- 
рос, может и отсутствовать. Следующей отходит передняя височная арте- 
1, самая постоянная, она распространяется на поверхности передних OTAC- 
в верхней и средней височных извилин. Передняя височная артерия сна- 
и территорию отсутствующей средней височной артерии, разветвляю- 
pics в средних отделах височной доли. В задних отделах островка отходит 
хледняя ветвь, задняя височная артерия, которая снабжает заднюю поверх- 
хть височной доли, доходя своими разветвленилми до затылочного полюса; 
удетериа эта постоянная, иногда замещает своими ветвями среднюю височ- 
о артерию. 

я мозговая артерия имеет анастомозы с ветвями передней и задней 

аговых артерий. 
В ангиографическом изображении средняя мозговая артерия предста- 
один из наиболее крупных сосудов головного мозга. На ангиограмме 
ик. 7) видно, что этот сосуд по отхождению его от сифона внутренней 
ганой артерии идет кнаружи, направляясь кзади, вступает в сильвиеву бо- 
рому. По ходу своему средняя мозговая артерия дает ряд конечных ветвей, 
W которых наиболее крупными постоянно видимыми на ангиограммах являются 
ередвяя и задняя теменные, а также передняя и задняя височные артерии. 
+ В ветвленни средней мозговой артерии ангиографически (прижизненно) 
{тиже можно установить различные типы вариаций основного ее ствола и 
Зтериферических ветвей. На нашем материале наиболее часто (в 27 случаях 
из 50) встречается магистральный тип атого сосуда (рис. 7). На этой ангио- 
трамме видно, что от основного ствола последовательно отходят вверх и 
Д ЗШ длинные вторичные ветви, сохраняя все время магистральный характер. 
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Рис. 11. Рассыпной тип ветвления средней 
мозговой артерии 


) 


В других случаях" короткий основной ствол сразу по вступлении в CHA: 
виеву ямку дихотомически делится на две большие горизонтально идущи 
ветви; от них кверху и книзу отходят более мелкие короткие артерии (рис. 12 
Иногда одна из этих артерий вскоре после отхождения от основного ствол 
в свою очередь распадается на несколько крупных ветвей. Такой тип стро! 
ния нами наблюдался в 15 случаях. 

Столь же часто встречается рассыпной тип ветвления ствола средне 
мозговой артерии. В этом случае короткий основной ствол артерии сразу а 
веерообразно рассыпается на несколько одинакового калибра крупных дли 
ных ветвей. Основной ствол может располагаться на островке вертикалы 
(рис. 3), а в других случаях лежит горизонтально (рис. 2). | 

тот тип строения наблюдался нами на 8 полушариях. 


Рис. 12. Дихотомический тип ветвления ствола средней мозговой артерии 


7. Задняя мозговая артерия 


~ 


По данным Хидроглуян задняя мозговая артерия во всех случаях снг 
бжает основную поверхность височной доли (за исключением самого пере; 
него ее отдела) и медио-базальную поверхность затылочной доли, в бол: 
шинстве же случаев (93,5%) область снабжения задней мозговой артери 
выходит за пределы этой территории. | . 

Расширение этой территории происходит главным образом за счет ра 
пространения ветвей задней мозговой артерии (77%) на наружную повер? 
ность затылочной доли и на медиальной поверхности в области предклинь 
(52%). Из изученных 200 полушарий, в отношении задней мозговой артери: 
в 154 случаях ветви задней мозговой артерии были обнаружены на наруз 
ной поверхности, где они снабжают, главным образом, верхние и нижни 
отделы затылочной доли. В 12 случаях из 154 ветви задней мозговой af 
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џин, идущие сверху и снизу, достигали друг друга и, таким образом, пн- 
ћи всю наружную поверхность затылочной доли. 

При изучении основного ствола отмечаются 3 типа ветвления этой ар- 
ня: 1) магистральный (62%), 2) дихотомический (34,5%), 3) веерообраз- 
а (рассыпной) (3,5%). 

В отношении отхождения задней мозговой артерии отмечается несколько 
„вацаћ. Наиболее частые следующие: 1) задняя мозговая артерия отхо- 
"Б от основной артерии, 2) sua- 
_Бељно реже она отходит от 
' Втревней сонной артерии, 3) еще 
е задняя мозговая артерия 
разуется из двух ветвей, одна 
вих отходит от основной ар- 
жи, другая от внутренней сон- 
й артерии или же на одной 
А задняя мозговая артерия 
хот от основной, а иа другой 
мўуренией сонной артерии. 

| Раубиниме ветви отходят от 
задрвого отдела ствола задией 
гов артерии к ножке мозга, 


четверохолмию, сосудистому Рис. 13. Задвяя мовговая артерия. 
ретенню 11 желудочка и к зри- Магистральный тип | 
вому бугру. 


Периферические ветви отходят от основного ствола при магистральном 

з пе постепенно: 1) артерия коючка извилины морского коня, 2) риналь- 

гартерия, З) первая височная артерия, 4) вторая височная артерия, 5) артерия 

WHO извилины, 6) артерия шпорной борозды, 7) артерия затылочно-те- 

вой борозды. 

Артерия ринальной борозды — одна из височных борозд; артерия языч- 
вой извилины не всегда отходит 
от ствола задией мозговой ар- 
терии. Эти артерии могут отхо- 
дить от периферических ветвей. 

ри дихотомическом типе OC- 
новной ствол (34,5%), в самом 
начале своего отхождения делится 
на две равные артерии. Одна из 
этих артерий переходит на ба- 

РАНА зальную поверхность височной 

доли (височная артерыя) и, рас- 

падаясь на более тонкие ветви, 
питает извилины основной по- 
верхности височной доли. Другая 
артерия, переходя на медиаль- 
ную поверхность затылочной до- 
ли, снабжает эту область (заты- 
лочная артерия). От начального 
(твола до места ее деления отходит часть глубинных ветвей, артериальная 
`ЗЄТВЬ крючка извилины морского коня и В некоторых случаях — ринальная 
терия. Все остальные артериальные ветви при этом варианте отходят от 
ЗИСОЧнОй и затылочной артерии. Язычная артерия в одних случаях отходит 
9T височной артерии, в других —от затылочной артерии. 
| ри веерообразном (рассыпном) типе основного ствола (3,5%) задняя 
Мозговая артерия после своего отхождения сразу рассыпается на 3—4 ветви: 


Вис. 14. Задняя мозговая артерия. 
Дихотомическић тип 
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височная ветвь, шпорная, затылочно-теменная. Встречаются и едини 
более редкие варианты (2 задние мозговые ветви). 

Вариации периферических ветвей выражаются и в способе их ра 
вления. Отмечается большая вариабильность в ветвлении периферич 
ветвей, идущих на основную поверхность височной доли. Периферические 
ветви, идущие на медиальную поверхность затылочной доли, отлич 
большим постоянством. | 

Наблюдаются случаи, где ветви височной артерии переходили на ме 
альную поверхность затылочной доли, и, наоборот, ветви затылочной а 
фии снабжали область, относящуюся к височной доле. 

Задняя мозговая артерия имеет анастомозы с ветвями передней и с 
ней мозговых артерий: с передней мозговой артерией в области пред 
и перешейка извилины морс 
коня над задним утолщением | 
золистого тела; со средней мі 
говой артерией —на наружи 
поверхности затылочной доли 
в переднем отделе основной t 
верхности височной доли; а 
анастомозы довольно крупные 
легко обнаруживаются макрос 
пически. | 

На ангиограммах, при наш | 
методе исследования, можно E 
деть заднюю мозговую артери 
лишь в том случае, когда о 

Рис. 15. Задняя мозговал артерия. Рассыпной отходит от ствола внутренв | 

или веерообразный тип сонной артерии. В тех случая 

где отхождение ее обычно, она | 

может быть прослежена на ангиограмме. Для наблюдения над ходом зади 

мозговой артерии на ангиограммах инъекция торотраста должна быть произв 
дена в позвоночную артерию. 


8. Вены и венозные синусы 


Чрезвычайно важно, что ангиографически можно изучать также х. 
поверхностных и глубоких вен, а также венозных синусов. | 

На второй рентгенограмме, полученной спустя 2 секунды после перво 
выявляется поверхностная венозная сеть головного мозга. Так, на рис. | 
отчетливо выступают широкие, мало извитые, богатые анастомозами BOCI 
дящие вены, направляющиеся кверху и вливающиеся в верхвюю продолвну 
пазуху и нисходящие вены, впадающие в венозные пазухи твердой мозговс 
оболочки основания черепа. Заслуживают внимания часто выявляющиеся в это 
фазе ангиографии важные анастомотические вены, — вена Троларда, связь 
вающая верхнюю продольную и верхнюю каменистую, реже пешеристу 
пазухи, и вена Лаббе, соединяющая чаще всего верхиюю продольную и M 
перечную венозные пазухи. 

Наконец на третьем рентгеновском снимке, произведенном спустя 2,5 с 
кунды после второго, появляются глубокие вены мозга — внутренная мо! 
говая вена и большая мозговая вена Галена, а также венозные пазухи твер 
дой мозговой оболочки, собирающие кровь из стенок черепа и головног 
мозга. Под самым сводом черепа, в области верхией части большого мозго 
вого серпа видна верхняя продольная пазуха, которая вместе с большоі 
мозговой веной Галена вливается в прямую пазуху мозжечкового намета 
Тут же, на уровне protub. оссір. interna можно видеть место слияния прямой 
верхней продольной и (мало заметной на снимках) затылочной пазух в соп 
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pens sinuum. Из confluens пиши кровь через поперечную и сигмовидную 
шухи «стекает во внутреннюю яремную вену, которая через соответству- 
дее отверстие покидает череп и выходит на шею. Здесь ее в некоторых 
дучаях удается отчетливо видеть на рентгенограммах. 

‚ Таково анатомическое и прижизненное рентгенографическое изображение 
розаного русла головного мозга и основных вариантов стволов и перифе- 
ческих ветвей артерий. 


<Анатомическое и прижизненное ангиографическое изученне сосудов 'го- 
злого мозга позволяет прийти к следующим выводам. 

1. Область распределения основных артерий и их ветвей, снабжающих 

головной мозг, варьирует в зависимости от типа ветвления этих 
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Вис. 16. Вены и венозные синусы: 1. Восходящие вены. П. Ha- 
сходящие вевы. 11. Вена Троларда. ІУ. Вена Лаббе. V. Верхняя 
продольная пазуха. VI. Нижняя продольная пазуха. VII. 

. слияния синусов 


Несмотря на это можно выделить типичную для каждой артерии область 
жуляризации. 

‚ 2 Многообразие вариаций стволов крупных артерий мозга можно свести 
чедующим трем основным типам: первый — магистральный, второй — дихото- 
кий, третий веерообразный (рассыпной). Указанные типы ветвления OC- 
о ствола этих артерий редко встречаются в чистом виде. В каждом 
e обнаруживаются те или иные индивидуальные отклонения. 

3. Форма ветвления периферических ветвей сосудов мозга, их количе- 


ма. Периферические ветви обнаруживают гораздо большее количество 
уржацић, нежели основной ствол. Они варьируют в количестве, по месту 
Фождения их от основного ствола и по территории распространения. Oc- 
tun наиболее важными и частыми являются: 1) вариации отхождения 
ерических ветвей от основного ствола, 2) вариации в распределении 
хферических ветвей на поверхности мозга. Эти вариации зависят не 
ко от формы ветвления самих периферических ветвей, но и от индиви- 
Уальных особенностей анатомического строения мозга. 
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4. При отсутствии какой-либо периферической ветви, территория 
обычио снабжается кровью за счет другой хорошо развитой соседней вет 
При этом условия кровоснабжения по существу мало меняются. Так, п 
уменьшении количества периферических ветвей количество и густота ветв 
последующих порядков увеличивается. При замене одной какой-либо вет 
двумя, количество их вторичных ветвей уменьшается. 

5. Асимметрия в кровоснабжении обоих полушарий мозга выявляется 
многих случаях. Она выражается в неодинаковом количестве и разнообраз 
в форме ветвления, топографии и взаимоотношениях основных и перифеј 
ческих ветвей артерий обоих полушарий мозга. 

6. Между отдельными периферическими ветвями, как передней и ср 
ней, средней и задней мозговых артерий наблюдаются различные по т 
и по количеству анастомозы, которые в основном не зависят от типа р 
положения и ветвления основного ствола. | 

Даиные Шапиро, Ионтова и Хидроглуян свидетельствуют 06 отно 
тельно большом постоянстве в локализации макроскопически видимых ё 
стомозов. Эти анастомозы чаще всего встречаются между ветвями перем 
и средней мозговой артерий на наружной поверхности полушария и особе 
часто в верхних отрезках прецентральной, роландовой и постцентралы` 
борозд теменной дольки. Ветви передней мозговой артерии анастомозиру 
с задней в области задних отделов поверхности верхней теменной. дом 
и на медиальной поверхности полушария на протяжении задних OTAG 
поверхности предклинья. 

7. Соответствия между формой ветвления артериальных ветвей и хо} 
мозговых борозд на нашем материале установить не удается. Перифери 
ские ветви, идущие на основную поверхность височной доли, имеют 
отношению к сагиттальным первичным бороздам этой области косое 1 
поперечное направление. На затылочной доле ход сосудов в болршинс 
случаев совпадает с ходом первичных борозд. В этих случаях сосуды | 
гружаются в глубину борозд. 

8. Ангиографическое исследование позволяет прижизненно изучить & 
томию артериальной и венозной систем в естествевном их виде. Этот! 
тод, давая довольно полное представление о кровяном русле голови 
мозга, обогащает анатомическое исследование и позволяет выявить у жим 
человека особениости строения и топографию мозговых сосудов. 

9. Знание топографии основных стволов и периферических ветвей м 
говых сосудов, а также их вариаций, является необходимым условием } 
правильного распознавания патологических изменений со стороны голови 
мозга в ангиографическом изображеини. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ПОВЕРХНОСТНАЯ ВИСОЧНАЯ АРТЕРИЯ И ЕЕ ВЗАИМОСВЯЗИ 
С НЕРВАМИ ГОЛОВЫ В СВЕТЕ ДАННЫХ НЕВРОЛОГИЧЕСКОЙ 
КЛИНИКИ О БОЛЕВЫХ СИНДРОМАХ В ОБЛАСТИ ГОЛОВЫ 


Доцент Н. Б. Чибукмахер 
Харьков 


Ив лаборатории экспериментальной неврохирурлии (зав. проф. З. И. Гейманович) 
Центрального психоневрололического института 


Вопрос о сосудистых и невральных взаимоотношениях в механизме бо- 
лей головы нов и сложен. Речь шла до сих пор, главным образом, о роли 
сосудов, а именно агі. шеппоеа ше Фа в болевых ощущениях твердой моз- 
говой оболочки в связи со взаимоотношениями этой сосудистой системы 
с нервами dura; далее—о роли сосудистых систем pia и хориоидного сплетения 
их, снабжаемых нервами, имеющими свои источники от различных черепных 
нервов. Если некоторые данные о сосудисто-невральных взаимоотношениях 
освещены именно по отношению к мозговым оболочкам,— в разрезе статн- 
ческом, в смысле изучения сосудисто-невральных отношений іп loco, то по 
отношению к области головы в целом, притом в разрезе динамическом, 
с анатомическим освещением отдельных механизмов боли, нет надлежащих 
исследований. 

К этому вопросу нас приблизили исследования А. И. Геймановича о роли каротидного 
синуса в проведенни болевых ощущений в области головы, далее — работы о невральных 
компонентах сосудистых болей головы с различной топографнећ !. Последние работы освещают 
клинико-анатомические параллели, — мысли по поводу которых возникли в свете анатомических 


констатаций, изложенных в нашей диссертации — „Топография п. sinas caroticus и g. intercaroti- . 
cum и ях связи с узлами второй и третьей ветви п. trigemini (ж. „Сов. психоневр.“ № 6, 1937). 


Какой клинический смысл имеет данная анатомическая работа в разрезе. 
предпринятого нами цикла новых работ о болях в области головы и их 
патомеханизмах? 


Основная констатация А. И. Геймановича, открывшая главу о роли каротидного синуса‘ 
в проведении болевых февоменов в области головы, состояла в следующем. При раздражении: 
каротидного синуса проиеходила отдача в самый верхний район второй ветви тройничного · 
нерва, именно в район р. zygomatico-temporalis. Эта отдача сопровождалась иногда невралги-. 
чески-вазалгическими ощущениями (подобно тому, как это происходит при некоторых видах. 
мигрени), — иначе говоря, дело касалось и п. гудота со temporalis и поверхностной височной ` 
артерии, которая здесь расположена. | 

Пишущим эти строки анатомически установлен был путь болевого проведения в данном. 
направлении от каротидного синуса до п. zygomatico-temporalis. Нами же был освещен кон, 
такт между этим нервом и поверхностной вигочвой артерией. к 

Это является одной стороной анатомического вопроса о взаимосвязях поверхностной BY- ` 
сочной артерии с нервами головы. Но вопрос об этих взаимосвязях подлежит освещению и в " 
других отношениях. \ 
k 

1 A. И. Гейманович и Н. Б. Чибукмахер. Доклады на Зи 4-й сессиях Нейрохирурги- 
ческого совета (январь 1937 и февраль 1938 гг.). 1 


20 


А. И. Геймачович, в связи с начатыми нами исследованиями об этих взанмосвязях Ha- 
помнил о том, как идет иногда бег мигрени. Мигрень может начаться с затылка, перейти на 
шянетеменной участок, затем на высок, далее — на иадглазничную область. При этом конста- 
"труются болевые невралгическне точки, топически соответствующие последовательно распо- 
маенным нервам. Такими оказываются: п. occipitalis major (затылочвая точка), верхиее оков- 
чаве п. auriculo-temporalis (нижнебоковая теменнал точка), п. zygomatico-temporalis (височная 
точка) и п. supraorbitalis (надглазвичнал точка). Что связывает между собою эти точки во 
нема бега мигрени сзади наперед — от затылка к глазу ? Естественно—сосудистый аппарат. 
Приняв это положение, поскольку речь идет о болевых невралгических, гезр.— перифериче- 
сих точках, мы должны думать о том сосудистом аппарате, который топографически может 
быть связан с этими точками, — т. е. о поверхностной височной артерии, которая вовлекается 
ватаку мигрени вместе с глубокой сосудистой сетью. 

По мере продвижения ирригации (гезр.— спазма) поверхностной височиой артерии сзади 
юверед возникиет, как можно предположить, известное состояние раздражения нервов, после- 
жзательно входящих в соприкосиовение с этим сосудом — в последовательно же — соответ“ 


| свующие невралгическне февомонм. 


Предиринятая нами работа, результаты которой здесь сообщаются, и имела в виду ана- 
`оническы осветить этот вопрос, который до сих пор не был разработан в анатомической 
мборатории, а тем более в соответствии с определенными клиническими вопросами. 


В целом речь идет об анатомическом исследовании, касающемся соот- 


 итственных участков височной области и граничащих с ней лобных и Te- 


енных райоиов — в отношении их сосудистого и нервного снабжения. 
указанной цели нами брался свежий человеческий трупный мате- 
риал, не обработанный никакой консервирующей жидкостью. Кожным разре- 
зм выкраивался лоскут, полностью охватывающий область разветвления по- 
зерхностной височной артерии. После отделения только одного кожного 
покрова, оставляя нетронутой подкожную клетчатку, мы устанавливаем пре- 
парат целиком под струю проточной воды на 1—2 часа; после этого клет- 


чатка в исследуемой области набухала, что и позволяло приступить к TOH- 


кой аватомической препаровке объекта по методу академика Воробьева, под 
падающей каплей воды; иногда мы заменяли чистую воду слабыми раство- 
рами уксусной кислоты. Падающие капли, вызывая дальнейшее набухание 


‚ ткани, позволяли вндеть макроскопически самые тонкие ветви, которые до 
‚ того были мало заметны. В отдельных случаях для прослеживания конечных 
ветвей нерва приходилось прибегать к помощи лупы. Препаровка произво- 


лась тонкими анатомическими пинцетами или специальными препароваль- 
ными иглами. 


Первый этап данного исследования касался анатомической верификации 
конечных полей, связанных с каротидно-височным синдромом, что топографо- 


_ Чатомически соответствовало области сосудистого снабжения лобной ветвью 


at. temporalis superficialis в ее среднем отрезке, к которому подходят KO- 
вечные разветвления п. хусотан со-(етрогаћз. При исследовании этого нерва 
иы встретились с трудностями технического порядка. Обычный способ ma- 


_ фоскопической препаровки нерва, т. е. нахождение периферической веточки, 


== 


Зыделяя которую доходят до более крупного ствола, а затем уже выпрепа- 
рвывают все разветвления нерва, в этом случае успеха не давал. Пришлось 
прибегнуть к препаровке от центра к периферии, предварительно изучив 
вутричерепную топографию исследуемого нерва. Для указанной цели в ряде 
препаратов, в крыловидной ямке, выделялся ствол второй ветви тройнич- 
в0го нерва и отыскивалось место отхождения от него п. zygomaticus. Вскрывая 
‹остное вместилище этого нерва в скуловой кости, начиная от foramen 7усота- 
tico-orbitale, мы могли видеть разделение основного ствола на две ветви — 
ramus zygomatico-facialis и ramus zygomatico-temporalis, а также проследить 


‚ Место выхода последнего из foramen гусотаН со-јетрогаје, расположенного на 


Височноћ поверхности скуловой кости, обращенной назад и вперед. Устано- 
BEB это, мы всегда сравнительно легко, в этом пункте надрезая прикрепле- 
ние fascia temporalis к лобному отростку скуловой кости и отворачивая ее, 


| ЧАодилы ясно заметный ствол нерва, направляющийся к области среднего 


Отрезка лобной ветви поверхностной височной артерии. На некотором про- 
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тяжении основной ствол нерва делится на две ветви, которые идут в том же 
направлении, что и главная ветвь, причем конечные разветвления нерва,. 
достигающие описываемого сосудистого участка, принадлежат илн верхней 
(рис. 1—2), или нижней ветви (рис. 1—3). В первом варианте верхняя ветвь 
распадается близко у ствола сосуда на 4—5 мелких веточек, которые, 
веерообравно расходясь, совершенно истощаются, достигая ствола сосуда 
(рис. 1—4). Нижияя ветвь на этих препаратах также дает ряд мелких вет- 
већ, которые, не доходя до сосуда, исчезают в подкожной клетчатке соот- 
ветствующих участков лица (рис. 1—5). В иных препаратах сосудистого 
ствола достигает, наоборот, нижняя ветвь, тогда и деление этой ветви на 
конечные расположено дистальнее (рис. 2—3), а верхняя отдает ряд мелких 
ветвей, заканчивающихся в подкожной клетчатке височно-лобной области 


(рис. 2—2). 


Рис. 1. 7. №. Zygomatico-temporalis. 2. Верхняя ветвь п. хузота{со-{етрогаЙз 

3. Нижняя ветвь п. zygomatico-temporalis. 4. Конечные разветвления sepr- 

ней ветви п. zygomatico-temporalis. а —агі. temporalis superficialis, 4—гатиз 
frontalis агі. temp. superf., с—татиз parietalis агі. temp. superf. 


На этих же препаратах можно видеть и дополнительную ветвь (рис. 2—4) 
отходящую от основного ствола п. zygomatico-temporalis у места выхода 
последнего из-под заднего края processus frontalis ossis zygomatici. Описы- 
ваемая ветвь идет в горизонтальном направлении, заканчиваясь в области, 
соответствующей обычно району разветвления нижией ветви в препаратах 
первого типа. К наблюдаемым вариациям следует отнести число веточек 
и место деления ствола п. zygomatico-temporalis. Деление это то прибли- 
жается, то несколько удаляется от поперечно проходящей ramus frontalis 
агі. temporalis superficialis. Исследуя данный сосуд на всем протяженни, мы 
видели его взаимоотношения с нервами и в другой плоскости, а именно 
с п. auriculo-temporalis (Ш ветвь n. trigemini), который в области суставного 
отростка нижней челюсти двумя ветвями (рис. 2—5) охватывает уже другую 
ветвь сосуда — ramus parietalis агі. temporalis superficialis. Данный нерв не 
дает в этом месте конечных разветвлений, а ме изменяясь в диаметре, про- 
должает свой. путь дальше и кверху. Дальнейшая детальная препаровка 
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Рис. 2. 7. М. zygomaticus. 2. Ветви, заканчивающиеся в подкожной клет- 

чатке. 3. Пункт деления основного ствола. 4. Дополнительная ветвь от 

п. zygomatico-temporalis. 5. №. auriculo-temporalis. a—art. temporalis super- 

ficialis; b—ramus |frontalis art. temp. superfic.; с —татиз parietalis art. 
temp. superfic. 


Рис. 3. 7. М. auriculo-temporalis. 2. Короткая ветвь от п. auriculo-temporalis 
к сосуду. 3. №. zygomatico-temporalis. а— агї. tempor. ѕирегћіс.; 6—татиз 
frontalis агї. temp. ѕирегііс.; с—татиз parietalis агї. temp. зирегћс. 
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Рис. 4. 7. М. zygomatico-temporalis. 2. М. auriculo-temporalis. 3. №. оссірі- 
talis major. 4. Конечные разветвления п. occipitalis major. 5. №. зиргаогЫ- 
talis. а—агі. tempor. superfic.; b—ramus front. агі. temp. superf., с—татиз 
pariet. art. temp. superf.; а — конечный отрезок ramus parietalis art. temp. superf. 
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Рис. 5. 7. М. zygomatico-temporalis.”2. №. auriculo-temporalis. 3. М. occipita- 

lis major. 4. Ветвь п. occipitalis major, сопровождающая а. occipitalis. 5. М. 

supraorbitalis. 6. Ветвь р. оссір. major, закаичивающаяся в подкожной клет- 

чатке; а — агі. tempor. зирег_с.; Б — ramus frontalis: агі. temp. .зире.; 
с — ramus parietalis агі. temp. superf. 


установила, что указанный нерв, не давая конечных разветвлений, а являясь- 
как бы проходящим, вступает, однако, в связь с сосудистыми ветвями по- 

верхвостноћ височной артерии, отдавая на пути мелкие ветви в небольшом 

количестве к начальному отрезку ramus frontalis исследуемого сосуда 

(рис. 3 — 2) и сиабжая значительно большим количеством коротких ветвей 

все разветвления ее париетальной части, расположенной в височной и темен- 

вой областях (рис. 4—2). Что касается небольшого конечного отрезка 

ramus parietalis агі. temporalis superficialis, заходящего на область затылка 

(рис. 4 —4), видно, что ковечвые разветвления п. occipitalis major в виде 
тонких длинных ветвей, идущих почти параллельно основному стволу 

нерва истончаются у стенки этого сосудистого отрезка (рис. 4—4). На 

другых препаратах имелись несколько иные картины. Рядом с главной ветвью ` 
нерва идет волокно, сопровождающее агі. occipitalis (рис. 5 — 4). Разветвле- 

вия образуют между собой петлистость и не все достигают конечного от- 

резка ramus paritealis агі. temp. superf., а часть заканчивается в подкожной 

клетчатке соответствующей области (рис. 5—6). — 

Верхний отдел лобной ветви агі. temporalis superf., который представляется 
либо в внде одного крупного ствола с разветвлениями (рис. 4—6), либо 
в виде двух параллельно идущих крупных стволов (рис. 5 — b) пересекается. 
и в том и в другом случае волокнами п. supraorbitalis (первая ветвь п. ігісетіпі— 
рис. 5 — 5). Эти нервные ветви образуют широкопетлистую сеть, охватываю- 
щую проходящие крупные сосудистые стволы и их ветви со всех сторон. 

уммируя все сказанное о связях агі. temporalis зирег_с., можно подраз- 
делить последнюю на пять отрезков. Три относятся к лобной ветви: ее на- 
чальный отдел, т. е. нижний отрезок, связан с п. auriculo-temporalis, средний 
отдел наиболее с ramus zygomatico-temporalis и верхний конечный отрезок 
с п. supraorbitalis. Остальные две части принадлежат париетальной ветви, из 
которой ?/, оплетаются волокнами п. auriculo-temporalis и !/, вступает в связь. 
с occipitalis major. Из перечислевных нервов конечные разветвления при- 
вадлежат только двум: ramus zygomatico-temporalis и п. occipitalis major. 

Заканчивая данное исследование, мы полагаем, что полученные нами 
данные побудят в дальнейшем морфологов перейти к изучению микроскопи- 
ческой структуры всех ингредиентов описываемых систем, а физиологов. 
и клиницистов освещать роль и значение их,в норме и патологии. 
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ПОРАЖЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ ПРИ ГЕМОРРАГИЧЕСКИХ 
ДИАТЕЗАХ 


Проф. 3. Л. Лурье 
Москва 


Hs клиники нервных болезней (директор заслуж. деятель науки проф. М. С. Маргулис) 
Центральною института для усовершенствования врачей] 


К эссенциальным формам геморрагических диатезов относятся страда- 
ния различной этиологии и патогенеза, однако они могут быть объединены 
общим симптомом — наклониостью к кровотечениям, находящей свое выраже- 
ние и в нервной системе. 


Буллох и Фильде (Bulloch и Fildes) собрали в литературе 19 случаев поражений seps- 
ной системы при гемофилии, преимущественно кровоизлияний в головной мозг и мозговые 
оболочки. Кровоизлияния в ц. и. с. при Верлгофовой бслезни наблюдали Гевис, Дюма, Тей- 
лор, Пассо, Венсан (Havis, Dumas, Taylor, Раззоћ СІ. Vincent), Вейль, Ишваль и Полле (Weil, 
Ischwall, Pollet) в 6 случаях мозговых и оболочечных кровоизлияний у гипертоников обнару- 
жили наличие постоянной наклонности к носовым кровотечениям и другим геморрагиям 
у больных или ближайших их родственников, авторы подчеркивают у своих больных элементы 
снидрома, который был ими назван „гемокргвическоћ недостаточностью печени“. Машон и 
Лафлот (Michon и Laflotte) наблюдали больную 35 лет, которая после короткого периода 
головной боли впала в коматовное состояние и скончалась через несколько часов. Спинно- 
„мозгован жидкость при пункции оказалась геморрагической. При отсутствии указаний на 
какую-либо другую этиологию и наличии в анамнезе наклонности к кровотечениям, авторы 
приходят к заключению, что кровоизлияние в оболочки было обусловлено геморрагическим 
днатезом. Роже и Ольмер (Roger и Olmer) наблюдали гемофилика, у которого в возрасте 4 лет 
наступило менингеальное кровоизлияние; больной погиб после четвертого рецидива в BOB- 
расте 14 лет. Авторы отмечают своеобразие этого случая, в котором гемофилические кризы 
доражали почти исключительно нервную систему. 


В течение последних лет мне пришлось наблюдать 7 больных геморраги- 
ческим диатезом, поступивших в клинику по поводу тяжелых поражений 
нервной системы. В части этих случаев личный и семейный анамнез, а 
также патологическая картина крови позволили легко распознать природу 
страдания. У трех же больных заболевание до поступления в клинику было 
диагносцировано как первичное нервное страдание. 

Это обстоятельство, а также указания французских авторов (Вейль, Роже 
и Ольмер), что скрытые формы геморрагических диатезов играют значи- 
тельно большую роль в происхождении сосудисто-церебральных поражений, 
чем это принято думать, оправдывают опубликование наших наблюдений. 

Наш материал состоит из 2 случаев кровоизлияний в мозг при Верлго- 
фовой болезни, 1 случая менингеального синдрома при алейкии Франка, 
3 случаев джексоновской эпилепсии при Верлгофовой болезни и 1 случая 
кровоизлияний в периферические нервы при гемофилии. 

1.— Больной T., 25 лет, служащий; поступил в клинику 15 апреля 1934 г. по поводу 
припедков джексоновского типа. Считает себя больным с начала 1930 r., когда у него 


впервые наступил эпилептический припадок, начавшийся с судорожных подергиваний в правых 
жовечностах; с этого времени аналогичиые припадки повторяются 1 — 2 раза в месяц. В 1932 г. 
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жаходилси в нервном стационаре, где была предположена опухоль мозга и предложена опера- 
ая, от которой больной отказался. 

Семейный анамнез ничего патологического не представляет. Болезней в прошлом не 
шомнит. Отмечает лишь частые носовые кровотечения с 9-летвего возраста. Иногда на туловище 
= конечностях без видимой причины появлялись небольшие кровоподтеки. 

Status ргаевепз. льной правильного телосложения, удовлетворительного питания, 
вожа лица несколько гиперемирована. В области правого плеча небольшой кровоподтек, на 
обоих коленях точечные гемеррагии. Десны разрыхлены, больной сообщает, что по временам 
енн кровоточат. Сердце и легкие нормальны. Печень ие увеличена. Селезенка прощупывается, 
зеркняя граница на восьмом ребре, симптом Румаель-Лееде положительный. 

Нервная система. Дно глаза нормально. Зрачки — реакция их на свет н конвер- 
генцизо нормальна. Черепномозговме нервы, за исключением сглаженности правой носогуб- 
вой складки, отклонений от нормы ве представляют. Двигательная, рефлекторная, чувстви- 
тельная сфера нормальны. 

Кровь: НЬ 57%, эритр. 3 710 000, цветной показатель 0,77, лейкоц. 6800, эозин. 2, 
валочков. 2, сегм. 63, лимфоц. 28, моноц. 2, тромбоц. 34 460. Свертываемость по Егорову - Ситков- 
скому 3 мин. 35 сек. —4 мин. 45 сек., р. о.э. 3, RW отрицательиа. Длательность кровотечения по 
Дуке 12 мин. Спивномозговая жидкость: давление 120 Н,О, белок 0,18°|х, цитоз 1, глобули- 
вовме реакции отрицательны, RW отрицательна. 


2.— Больная Б., 25 лет; пост в клинику 28 мая 1936 г. 

Считает себя больной с 1931 г., когда после перенесенного гриппа появилось сильное 
еосовое кровотечение. В 1933 г. перенесла тяжелое маточное кровотечение. В 1934 г. по no- 
зоду эссенциальной тромбопении подверглась операции удаления селезенки. С 1931 г. стра- 
дает припадками, начинающимися с чувства страха, ларингоспазма, судорожных подергиваний 
левой половины лица, переходящих в об зпилептическић припадок. Припадки повторя- 
ются до настоящего времени один раз в 3 — 4 месяца. 

При исследованиях в клинике внутренине органы и нервная система ничего патологиче- 
ского не представляют. 

Кровь: НЬ 65%, эритр. З 800 000, лейкоц. 9400, эозин. 5, палочков. 10, ceru. 51, лимфоц, 29, 
моно. 5, тромбоц. 139 000, р. о. э. 15, RW отрицательиа. 


3.— Больная B. 18 лет, работница; поступила в клинику 12 декабря 1936 г. 

С 8 лет у больной 1 — 2 раза в месяц наступают носовые кровотечения. За последний 
год эти кронотечения резко усилились и больная была вынуждена прекратить работу. Отме- 
част частое появление кровоподтеков на туловище н конечностях. При жевании твердой пищи 
кровотечение из десен. В течение последних двух лет страдает эпилептическими припадками. 
Припадки всегда начинаются с неприятных ощущений в левой руке. Всего за два года 
таких припадков было 6 — 7. | 

Status ргаезепз. Кожа н слизистые бледны, небольшие кровоизлияния под кожу 
туловища и конечностей. Лимфатическне железы несколько увеличены. Симптом Румпель- 
Лееде положительный. Тоны сердца акцентуированы. Легкие нормальны. Печень и селезенка 
не увеличены. Дно глаза нормально. Со стороны нервной системы отмечается лишь легкое 
повышение левого коленного рефлекса и феномен Гордона слева. | 

Кровь: НЬ 52%, эритр. 3 200 000, лейкоц. 7800, базоф. 3, эозин. 2, палочков. 3, сегм. 59, 
лимфоц. 24, монор. 10, тромбоџ. 35 000, р. о. в. 8. Время кровотечения по Дуке 20 мин., сверты- 
ваомостђ по Бюркеру 5 мин., RW отрицательна. 


Во всех трех случаях эпилептические припадки джексоновского типа 
наблюдались у больных, страдавших эссенциальной тромбопенией. При отсут- 
ствии указаний на какую-либо другую этиологию припадков, остается за- 
ключить, что припадки обусловлены последствиями ограниченного оболочеч- 
ного кровоизлияния в корковой области конвекса. Заслуживает внимания, 
что у первого из больных из-за недостаточного исследования крови была 
предположена опухоль мозга и больному была предложена операция. 
Случай, аналогичный нашим, описал Климо (Klimo); эпилепсия наступила 
после менингеального кровоизлияния у больного, страдавшего геморрагиче- 
ским диатезом. Рикци (Ricci) наблюдал у больного 57 лет, страдавшего 
Верлгофовой болезнью, клонико-тонические судороги в правой нижней конеч- 
ности. | 

Массивные кровоизлияния в головной мозг мы наблюдали в двух слу- 
чаях Верлгофовой болезни. 


4.— Больная Н., 36 лет; поступила в клинику 11 марта 1933 г. Считает себя больной 
с 23 января, когда у нее внезапно началось сильное носовое кровотечение. Спустя несколько 
дней появилась кровавая моча и кровь в испражнениях. С этими явлениями поступила 
в терапевтический стационар, где спустя 16 дней внезапно впала в коматозное состояние 
с явлениями правостороиней гемиплегии. Больная скончалась через 38 часов. 
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Кровь: НЬ 32%, эритр. 1718000, тромбоц. 8200. На вскрытии, помимо точечных 
кровоизлияний во всех серозных оболочках, в мягкой и твердой мозговой оболочке, массив 
ное кровоизлияние в подкорковые узлы, внутрениюю капсулу и белое вещество левого полу- 
шария. В отличие от картивы массивного кровоизлияния при мозговых инсультах, где веще- 
ство мозга в очаге кровоизлияния совершенно расплавляется и исчезает, в нашем случае 
между бесчисленными мелкими кровоизлияниями видны пропитаивые кровью, но сохравившие 
евою структуру, участки мозга. 

5.— Больной Ж., 39 лет; поступил в клинику 10 мая 1939 г. 

Семейный авамиез ничего патологического не представляет. С 16 лет пермодически 
етрадал носовымн и кишечными кровотечениями. В 1936 г. после тяжелого приступа гема- 
турии была экстирпирована селезенка. В течевие двух лет чувствовал себя хорошо, [крово- 
точений не было. В мае 1938 г. виовь горловое кровотечение, которое прекратилось; после 
переливания крови. 

3 мая 1939 г. появились боли и кровоподтек в области левой икры. 6 мая больной 
внезапно упал, потерял речь и возможность владеть правыми конечностями. А. 

Status praesens. Сознание не затемнено. Обращенные к нему требования не DORH- 
мает. На все вопросы отвечает „да, да, да“... Реакции зрачков на свет и конвергевцию нор- 
мальны. Дно глаза — иорма. Правая носогубнал складка сглажена. Во всем остальном черепно- 
мозговые нервы в порядке. Правосторонвяя гемиплегия. Сухожильвые рефлексы а >> 5. Брюш- 
ные рефлексы справа не вызываются. Симптом Бабинского и Оппенгейма справа. Нечеткое 
шовижение всех видов чувствительности справа по гемитипу. 


Фото 1. Кровоизлияния в мозг при Верлгофовой болезни 


Границы сердца нормальны, тоны его чистые. Пульс 64 в | минуту. Кровяиое давление 
130 д. Легкие — норма. 

Кровь: эритр. 3 890 000, НЬ 48%, лейкоц. 4400, базоф. 2, эозин. 8, палочков. 4, сегм. 63, 
лимфоц. 11, моноц. 12, р. о. э. 33. Свертываемость по Егорову - Ситковскому: начало 55 сек., 
конец — 1 мин. 50 сек. Время кровотечения по Дуке 30 минут. Симптом Румпель - Лееде поло- 
жительный. Количество пластинок 220 800. 

Больной выписался через два месяца с легкими следами правостороннего гемипареза и 
резко выраженной афазией. 


В одном случае геморрагической алейкии Франка, консультированном 
мною в терапевтической клинике М. Б. Розенблюма, клинически были кон- 
статированы ригидность затылка и симптом Кернига. | 

На секции иайдены многочисленные точечные кровоизлияния в голов- 
ной мозг и мозжечок. | | | 

Кровоизлияния в спинной мозг и периферические нервы наблюдаются 
значительно реже. 

Оппенгейм ваблюдал случай, где гематомиэлия наступила при попытке больного перело- 


мить ногой палку. В случае Кассирера (Каѕзігег) у мальчика кровоизлияние в поясвичный 
отдел спинного мозга наступило в возрасте 10 лет. В случае Сиддона кровоизлияние в пояс- 
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6: вичный отдел спинного мозга развилось после травмы позвоночника. Кровоизлияния в спинной 
| мозг, его оболочки. конский хвост описали Леду, Хильс, Ван-дер-Шеер, Вейль (Ledoux, Hiles, 
` Van дег Scheer, Weil). Легкие травмы конечностей мередко вызывают поражения пери- 
 ферических нервов. Линзер (Linser) сообщил о мальчике 14 лет, у которого после ушиба 
тыла ладони наступил паралич кисти с флексориой контрактурой пальцев и расстройством 
чувствительности. 

Поражения периферических нервов могут, одчако, наступить и без видимой травмы. 


6.— Больной В., 47 лет, рабочий; поступил в клинику 13 января 1939 г. 

Семейный анамнез ничего патологического не представляет. В детстве перенес корь, 
$ сарлативу. В 12 лет „детский паралич“, после которого остллось укорочение левой ноги. 
| С детства страдает кровоточивостью, выражавшейся в том, что после случайных ранений 
| сровотеченше долго не останавливалось. В 20-летнем возрасте после экстракции зуба крово- 
течевне продолжалось две недели. В 1935 г. маходился в больнице по поводу гематурни. 
В 1937 г. маходился в больнице по поводу септическоћ гематомы в правой подвздошной 
области, тогда же появились боли и слабость в правой руке и обеих инжних конечностях. 
B конце декабря 1938 г. вновь появилась сильная боль в левом плече и бедре н отечность 
20го бедра. 
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Фото 2. Точечные крововзлияния в мозжечке при алейкни Франка 


Я! Status ргаезепз. Кожа и слизистые бледны и несколько желтушно окрашены. На 
ччутренней поверхиости правого бедра кровоподтек величнной с ладовь, отечность левого бедра. 
“кие и сердце нормальны. Печень и селезенка не увеличены. Симптом Оумпель - Лееде 
t положительный. Черепные нервы нормальны. Объем и сила движений левой руки и в плече- 
: 30и поясе правой руки вормальны. [lapes разгибателей правого предплечья, кисти и пальцев 
правой руки. 
ем и силу движений нижних конечностей ие удается исследовать из-за испытываемых 
‚ больным болей. Коленный и ахиллов рефлексы еправа не вызываются. Коленный рефлекс 
| слева живой, ахиллов ие вызывается. Расстройство всех видов чувствительности на нижних 
” _ конечностях по периферическому типу. 
i Кровь: Hb 55%, вритр. 3 300 000, лейкоц. 12 700, зозин. 2, палочков. 7, сегм. 69, лимфоц. 21, 
| ховор, 3. Пластивок Биццоцеро 79 920. Р. о. в. 22. -Свертываемость по Егорову - Carros- 
г’ ‘Чому 2 мин. 10 сек.— 4 мин. 5 сек. Кровотечение по Дуке 2 мин. 45 сек. 


Последний случай представляет синдром полиневрита нижних конеч- 
ностен и паралича правого лучевого нерва. Апоплектиформное начало одно- 
временно с появлением гематомы в правой подвздошной области позволяет 
„’ АУМать о кровоизлиянии в нервы у гемофилика. 


Авалогичный случай описали Алажуанин и Тюрель (АЈајоџашпе и ТЬиге]) у больного гемор- 
| Рагической пурпурой. Параличи отдельных нервов описали некоторые другие авторы. Паралич 


29 


локтевого нерва описал Лорд (Гога), лучевого — Франкель (Frankel), седалищного — Стромейер 
(5еготеуег), Гиллен и Руке (Guillain, Rouquet). 

Такого рода больные могут в первую очередь поступить под наблюде- 
ние невропатолога. О двух интересных в этом отношении больных сообщает 
Гарсен (Сагзт). В первом случае заболевание при поступлении больного было 
представлено как тяжелый остро развившийся ишиас. Резкая бледиость боль- 
ного побудила произвести исследование крови, которое обнаружило типич- 
ную картину гемофилии. Причиной страдания автор считает кровоизлияние 
в ягодичные мышцы, сдавившее седалищный мерв. В другом случае остро 
появились боли и паралич перонеальной группы мышц. Рассеяниая пурпура 
на коже и исследование крови не оставили сомнения в наличии Верлгофовой 
болезни. Патогенез этих поражений периферических нервов при геморраги- 
ческих. диатезах может быть различен. Гематома вблизи нерва может вызвать 
сдавление и паралич его. Такого рода гипотеза более вероятна в случаях, 
когда паралич иаступает спустя некоторое время после появления гематомы. 
Когда же поражения иервов выявляются внезапно без сопутствующих гема- 
том, или, как в нашем случае, дают картину инфекционного или токсического 
полиневрита, то следует думать об интерстициальном кровоизлиянии в нерв 
со сдавлением и растяжением его волокон. Эта гипотеза объясняет апопле- 
ктиформное развитие страдания и его медленное обратное развитие. Меха- 
низм здесь аналогичен кровоивлилиилм в нервы при интоксикации СО, как 
это описал Клод (Claude). | | 

Наш материал, как и литературные данные, указывает, что кровоизлия- 
ние при геморрагических диатезах может“ наблюдаться в различных отделах 
нервной системы. Наиболее часто наблюдаются кровоизлияния в головной 
мозг и его оболочки. Не всегда эти кровоизлияния массивны, иногда они 
протекают латентно и проявляются лишь головной болью, ригидностью 
затылка, симптомом Кернига. Такого рода мелкие кровоизлияния в оболочки 
может давать впоследствии синдром джексоновской эпилепсви, истинный 
патогенез которой может быть просмотрен (наш случай 1). 

При мозговых и оболочечных кровоизлияниях, в особенности в молодом 
возрасте, следует иметь в виду среди других причин и геморрагические 
диатезы. | 

В отдельных случаях латентно протекающих геморрагических диатезов 
кровоизлияние в головной мозг и его оболочки может импонировать как пер- 
вичное нервиое страдание. Последнее следует особенно учитывать в случаях так 
называемых спонтанных субарахноидальных кровоизлияний, где тщательное 
собирание анамнеза (наличие в прошлом носовых и других кровотечений) 
и исследование крови может обнаружить истинную причину кровоизлияния. 
Факт этот представляет не только теоретический ннтерес, ио имеет и практи- 
ческое значение в отношении показаний к лечению, в частности перелива- 
виями дробных доз крови. 
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ВОПРОСУ О ТАК НАЗЫВАЕМОЙ ПРОВОДНИКОВОЙ ФОРМЕ 
АФАЗИИ | 


Ю. В. Василенко 


Харьков 


Из Ш невролошческой клиники (sae. доц. М. Е. Соболь) Центральною 
психоневролошческою института 


В процессе эволюции наших знаний учение о различных формах афазии 
' охализации этих форм претерпевает ряд существенных изменений. К Han- 
еее спорным формам относится так называемая проводниковая афазия. 
ји времени не является окончательно разрешенным вопрос о ее 
‚ а также о возможности выделения ее в отдельную четко очер- 

етую клиническую форму. 


Опжсана она впервые Wernicke 19, отметившим следующую семнотику: резкое нарушение 
шторения чужой устной речи, главным образом для непонятных, чуждых по смыслу и трудно- 
физвстимх слов и фраз, при значительно сохраненной спонтанной речи, с большим KO- 
mernou парафазый в ной, преимущественно литерального характера. Громкое чтение воз- 
RIM, во с паралексиями. Списывание возможно. Остальные виды письма возможны, ио 
: врагрефиями. Параграфпи и паралексяи стоят в зависимости от нарушений устной речи. 
bemanne устной речи и понимание прочитанного по первоначальному описанию Wernicke, 
мираено. Однако вскоре он изменил это толковаине и считал, что понимание речи бывает 
вртшево, правда, на высоких ступенях его. Кроме того автор говорил о некотором наруше- 
m osaa слова (Wortbegriff), которое проявлялось в нарушении нахождения слова, в ие- 
мнонвости разделения слова на слоги и буквы и составления его из отдельных букв, в napase- 
тп в параграфиях в чтенин и письме. Понимание своих ошибок у больных сохранено, 
Ə иправить их они не могут. 

В дальшейшем в литературе описано значительное количество случаев так называемой 
зржодиивовой афазни. Многие авторы описывали прн этой форме нарушенна экспрессивной 
реа во вет се разделах, в различной степени, но все же нарушения повторения были HAH- 
име резво выраженными и создавали своеобразие синдрома, описанного Wernicke. Понимание 
ма представлялось нарушенным. Pick, Isserlin (цит. по Клейсту 10), [е\у18 считали, что 
mnane речи в их случаях проводниковой афазии было сохранено. Однако Kleist 10, разби- 
р 5 протоколы, пришсл к выводу, что исследование понимания в их случаях ие было до- 
етно полным (например, не было исследовано понимание абстрактных слов) и поэтому не- 
кино судить о сохранении понимания. Кроме того, и по имеющимся данным, все же 
шк было обнаружить некоторое нарушение понимания устиоћ речи и в случаях этих авто- 
т Так, в случае Lewy было необходимо многократное повторение задания до его выпол- 
ина больным. Больной Pick'a должен был сам слово повторить и некоторое время подумать, 
бехе чем выполнить задание. Нарушения письма во всех описаиных случаях в общем 
чшвмыовы. Списывание, как правило, сохранено. Письмо под диктовку и произвольное письмо 
t зраграфиями. Нарушения чтения наименее резко и постоянно выражены в картине провод- 
корой афазни. Понимание чтения в случаях Försterling-Rein’a 1, Клертапр-Раррепће та 14, во 
Пором случае КЛезРа 11, в случае Stertz'a 16 было сохранено. В первом случае Kleist'a 10, в cay- 
чи Grobel’a?, Hilpert’a 5 поражено значительно меньше, чем понимание устной речи. B cay- 
ма Кеш’а 12, уап Woercom’a 17 понимание чтения в тех же пределах, что и понимание т 
реча. Громкое чтение вполне нитактным было лишь в случаях Lewy и Försterling - Кет’а. 
8 болыливстве ше описаниых случаев в громком чтении много литеральных паралексий, резко 
mpanga слова. В реституции во многих случаях (Grubel, Liepmann - Pappenheim, Heilbron- 
xr?, Kleist 11, Lewy и др.) отмечено, что громкое чтение восстановилось раньше и значительно 
лучше, чем устная речь больного, в частности его повторение. 
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Парафазии в устной речи при проводниковых формах обязательны и многочисленны 
`В отношении характера их имеются противоречия. Большинство авторов считает, что ов 
чаше литерального характера (случай второй Kleist'a!1, Еогмег пр - Кеш’а, Мертавп’а, Сгађе!'а 
Hilpert'a 5 и др.). В случаях Kleist'a 10, в обоих случаях НеЙЬгоппег’а 4, Ѕќегіг’'а, Lewy, КЛей’а У 
wan Моегсот'а наряду с литеральными встречались и вербальные парафазии, но в значи 
тельно меньшем количестве. 

Wernicke, помещая эту форму в свою классическую схему, считал ее самостоятельной 
формой с локализацией в островке, преимущественно в дорсальной части белого вещества 
где проходит fasciculus arcuatus, соединяющий сенсорный и моторный речевые центры. Эт 
мнение полностью разделяли Försterling и Кеш. В 1905 г. Kleist !0 опубликовал свой первы 
случай проводниковой афазии и локализевал эту форму также в области островка. Goldstein 
относил эту форму к так называемой центральной афазии по его номенклатуре и локализова; 
ее также в области островка. Глершапп и Pappenheim опубликовали свой случай с патолого . 
анатомическими даиными. По своей клинической картине случай был отнесен к проводнико - 
вой форме, которую авторы склонны были локализовать также в островке. Однако Aann 
сериального, макро- и микроскопического исследования не подтвердили этой локализации 
Было обнаружено два очага размягчения: один в задней трети извилины НезећГл, распростреа - 
нявшийся кзади на медиальной поверхности, поражая только заднюю часть извилины Wernicke- 
второй большой очаг располагался в мозговом веществе gyrus supramarginalis, angularis и tempo- 
«alis П. Оба участка поражения авторы рассматривали как поражения сенсорной зоны. На 


основании интактиости островка авторы пришли к заключерию, что клиническая картине 


= н была обусловлена поражением не промежуточной речевой зоны, а поражением зоны 
егпіске — в расширенном смысле. На основании этих довнмх оны считали, что картина TAR. 
называемой проводниковой афазии не представляет собой самостоятельной формы, а является 
специальным видом сенсорной афазии, несколько своеобразной в стадии обратного развития. 
Эту точку зрения де последнего времени поддерживают Кеш, Кроль $. 


В 1916 г. Kleist!! описал свой второй случай проводниковой афазии. На основашим по- 
стоянного нарушения рецептивиых функций при проводниковой афазии автор отказался от 
своей первовачальной попытки объяснения этой Формы исключительно поражением островка. 


„Но он возражал и против ковцепции | іертапп - Раррепћет а, приведенной выше. Он не co- 
гласен с авторами и их трактовкой. На основавии данных [Лертапп - Раррепћена а Kleist обо- 
сновал свою концепцию о необходимости двух очагов при этой форие. фи считал теперь, что 
проводниковая афазия не представляет собой чистоё формы, что это соединемие Lautfindungs- 


-störung с легкой словесной глухотой, приближающейся к субкортикальной сенсорной афазни.. 


ри данвой форме необходимы два очага — одни в промежуточной области, который 


вызывал особенно сильные нарушения повторения и другой очаг ввутри зоны \Мегајске, 


обусловливавший легкие нарушения рецептивных речевых функций. В случае Шертапп’а, по 
‚мнению Kleista, пощажема не вся средняя речевая зона, как считали авторы, а только остро- 
вок. Gyrus зиргатагдаај а, который вовлечен в процесс, также относится, по К\еізќу, к npo- 


можуточной области, так как в нем проходят волокна fasciculus arcuatus, а также короткие 
волокна, соеднвяющие височную и лобную области. Ошибка лертапп-Раррепћепп "а, по мнению _ 
Kleist'a, в том, что они оба очага отнесли к поражению зоны Wernicke и, на осиованим co- 


хранностн островка, считали промежуточную речевую область полностью интактной. Этот слу- 


-чай, по Кез у, вносит в учение о проводвиковой афазни то новое, что объясняет ее симпто- _ 


'матологио поражением ве только островка, а и объединенным влияниям двух вышеупомя- . 


нутых очагов и расширяет понятие промежуточной речевой областн, к которой относится › 


м gyrus supramarginalis.. 


Рассматривая проводниковую афазню как смешанную форму, Kleist указывал ва mare- 
рес своего второго случая в том отношении, что он представлял собой как бы переход от 
-чистой сенсорной афазии к проводниковоћ форме. На существование таких переходных форм ` 


укизмвали Zieh) 18, Heilbronner 4, Stertz. 


Кроме того Heilbronner? описывал отдельные случан с картиной проводниковой афазши | 


и считал ее самостоятельной формой в смысле Wernicke. Ѕіегі описал свой случай провод- . 
‚никовой афазии, в котором были пренмуществениые варушения повторения, но были доста- _ 


точно резкие варушенил н в остальных разделах экспрессивной речи. В случае автора кроме ` 


афазни была апраксия и нарушения глубокой чувствительности в правой руке, указывающие 
на распространенный очаг от островка до париетальной доли. 

В поеледнее время имеются более настойчивые указания на париетальную локализацию. 
05621 15 приводит 2 случая чисто париетальной афазии, подтвержденных в одном случае 
аутопсиећ, в другом — операцией. Клиническая семиотика этих случаев крайне близко под- 
ходит к картине проводниковой афазии. В первом случае на аутопсии очаг размягчения был 
в области париетальной зоны, ограиичевный gyrus supramarginalis слева, преимущественно 
в области белого вещества ее. До извилины Wernicke очаг доходил своим фронтальным KOH- 
пом. Поражена только дорсальная часть, которая прилегает к щели сильвиевой борозды. 
Извиливы Незс|Гя и вся остальная область от разрушения свободны. Второй случай автора 
< такой же картиной афазии, подвергшейся обратному развитию после удалеивя тумора 
в области g. зиргатагсіпа!із. Картина aasam, по мнению Рош!л, объясняется поражением 
париетальной области. Некоторые нарушения понимания речи зависят от незначительного по- 
ражения зоны Wernicke вследствие близости очага в области g. supramarginalis, непосред- 
ственно граничащего с извилиной Wernicke. 
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Hilpert приводит случай так называемой проводинковой афазии, развившейся после pa- 
‘чения черепа с последующим абсцессом в области верхней части $. зиргатагоша|з. Автор 
чаблюдал несколько случаев более или менее полной проводниковой афазии и во всех случаях 
были указания на поражевие $. supramarginalis. В данной работе он приводит еще один cay- 
чай, где только на основании наличия подобиого афазического синдрома был поставлен днагиов 
тумора в области g. зиргатагушаЙз, подтвержденный на операции. Hilpert указывал, что 
э монографии Вгапа об апраксии можно найти большой материал, подтверждающий эту 
мжализацию. На основании этих данных, а также случаев Stertz'a и РоыГя, автор считал 
что вопрос о локализации этой формы может считаться доказанным. От положения очага 
шутри или сзади в париетальной области зависят известные варнации сопутствующих симото- 
юв. Анализируя синдром проводниковой афазни, Нирег,б считал, что основным в его cay- 
чаях было затруднение образовання понятий. Понятия, имеющие более отвлеченное значение, 
были более нарушены. Так, больной, вапример, плохо понимал понятия числа, отдельные буквы. 

усамшанвого, ни прочтенного числа или буквы больной не понимал, не показывал, не 
решал простых примеров. Если же он помогал себе кинестетически, изображая эту букву на 
столб, тогда он ве понимал н мог указать. При выполнении задания больной долго думал или 
танестетически себе помогал, чтобы выполнить услышанное или прочитанное, почему и похож 
m частичного сенсорного афазика. 

При образовании понятий необходимо объединение в одно понятие иосколько признаков, 
коблодима совместная бота двух или иоскольких Центров органов чувств (например, axy- 
стческого и = В случае автора эта совместная работа нарушена. Акустическое 
UE оптическое впечатленне не возбуждает другого чувствительного центра, участвующего 
з построении образа воспоминания. При нарушении gyrus яцргашагӯіпа!іѕ, который распо- 
южен в центре акустического, оптического и тактильного центров, происходит, по автору, 
зарушение высших ассоциативиых механизмов, поэтому он считал наиболее подходящим ДАН 
этой формы название ассоциативной, а не проводниковоћ афазии. Затруднения при повторении 
E громком чтении Hilpert объяснял понижением возбудимости акустического или оптического 
впечатления. При повторении выступает недостаток звукового образа, при чтении — недоста- _ 
ток письмечного образа. 

Van Woercom приводит описание случая с картиной проводниковой афазии, в котором 
заболевание закончилось смертью. Мозг обследован сериально по Weigert - Ра!'ю. Обнаружено 
два очага: один в левом Claustrum, другой в областв нижней париетальной слева, подтачивающий 
$. заргатаг у па 13, оканчнвающийся в g. angularis. Он распространялся до перзой височной изви- 

_ авы, оставляя все же интактными навилины НезећГа. F} полностью сохранена. Правое полушарне 
зе нарушеио. Кроме упомявутых речевых расстройств, незначительные апрактические расстрой- 
ства, нарушения ориентировки в частях своего тела, нарушение конструктивного ргах!з а, наруше- 

_ ния диференциации звуков. Разбирая свой случай, автор считал, что большинство нарушений 
объясняется общим снижением психических процессов. у больной было нарушено понимание 
пространственных H времевных отиошений, помягия направления, не удавалось выполнение 

` задавий Неад'а „чашечка-монега“. Выполнение конкретных действий ей удавалось (например, 

' чоказывание объектов, выполнение ряда обычных инструкций), выполневие же тех действий, 

‚ Це требовалось абстрактное мышление, было значительно хуже. Этим же объяснялось то, что 

’ большая могла правильно читать вслух и про себя написанные слова, отдельных же букв не 

‚ атала и ие показывала. Целое слово со значением более конкретно, и больная его могла 

| прочесть м найти среди других слов, отдельшые же буквы, как продукт более отвлеченного 
| анализа, для нее теряли всякое значение, понимаине их было утрачено или затруднено. Ha- 

рушення повторения автор также ставил в связь со смыжением психики у больной. Благодаря 
| ему снижению психики при заданни позторения, где акцент бывает на схватмвавни звуке- 

° BOO комплекса, для больной теряется значение отдельных звукоз, отдельных букв, вследствие 

' WO нарушается схватыванне образа звука, как такового, и возможность перенесения его на 

_ ИЮторшо-речевой аппарат. Автор считал, что у данной больной было нарушено переключение 

‚ Юж всего, в особенности, өсли это касается действий, которые ие лежат в сфере обыденной 

| Amer. В заключение анализа своего случая автор остановился на локализации очага в области 

_ шине париетальной слева, распространившегоса до первой височной извилины, без разру- 

| Ruan извилин НезсЫ!'я. Эта область, по миению автора, играет большую роль для простран- 

' CARNI переключений, поэтому автор считал не очень рисковаивым искать в поражении 

| ее частей нарушений переключений звукового раздражения, которые обусловили нарушения 


| 
| Приведенные литературные данные показывают, что клинически синдром 
так называемой проводниковой афазии является довольно четким. Толкова- 
ие же этой формы в отношении ее локализации и механизма нарушений 
Чрезвычайно противоречиво. 

| поставляя клинические и патолого-анатомические данные по приве- 
‚ ХАНОЙ выше литературе, можно считать, что мнение старых авторов о AO- 
_ Кализации этой формы только в островке должно быть оставлено. Также 
_ Тохана быть отвергнута точка зрения, объясняющая картину проводниковоћ 
афазни изолированным поражением зоны Wernicke. На секционном материале во 
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многих случаях отмечалось поражение g. ѕиргатагсіпа!іѕ, но данные эти недо- 
статочно учитывали, так как все авторы обращали внимание главным образом 
на insula и височную область, хотя часто островок находили интактным. Кроме 
того имеются в литературе указания, что в некоторых случаях при пораже- 
нии insula в клинической картине не было отмечено нарушение повторения 
(Kleist, Hilpert и др.). В случае Шертапп - Раррепћепп а одновременно с paa- 
рушением левой извилины НезсЬ]’я было поражение в области g. ѕиргатагсі- 
nalis. Kleist обратил внимание на это поражение и относил его к поражению. 
промежуточной зоны, но считал обязательным при этом наличие второго 
очага в области зоны Wernicke. На основании частого поражения с. зирга-. 
marginalis Pötzl, Hilpert считали, что эта локализация при проводвиковой 
форме является наиболее доказательной. Ошибкой этих авторов является 
то, что если старые авторы фиксировали свое внимание главным образом на 
insula и зоне Wernicke, игнорировали при этом поражение gyrus зиргатаг- 
сіпаііз, то эти авторы принимали во внимание лишь поражение последнего, . 
не учитывая обширных поражений других областей, которые наблюдались 
в их случаях. Суммируя данные вышеприведенных случаев, мы должны от- 
метить почти постоянное участие в процессе g. ѕиргатагсіпа!іѕ. Однако же во 
всех случаях поражение этой области не является изолированным, поэтому 
мы не можем согласиться с мнением Pötzla и Hilpert’a, что вопрос о лока- 
лизации так называемой проводниковой афазии в области $. supramarginalis 
является разрешенным. Ряд чисто париетальных случаев, описанных в лите- 
ратуре, без нарушения речевых расстройств также говорит против этой 
локализации и против значения париетальной области как денервационного 
аппарата для речевых функций. 

Более правильной, нам кажется точка зрения К]е!15РГа', который npa- 
давал большое значение при локализации процесса в области $. supramargi- 
nalis поражению fasciculus arcuatus, имевшее значение в проявлении своеобра- 
зия синдрома. Таким образом Kleist относил поражение этой области к пора- 
жению промежуточной речевой зоны. 

Приводим собственные наблюдения. 


7.— Больной С — в М. J., 32 лет, с высшим образованием. Заболел 12 ноября 1935 г. 
[punn с последующим менингоэицефалитом, с явлениями правосторонней гемиплегии и афазин. 
В клинику поступил через 5 месяцев после начала заболевания с легкимы остатками право- 
стороннего гемипарева, незначительной слабостью нижней ветви правого лицевого нерва, с не- 
которым нарушением в отношении ориентировки сторон и частей тела и пвльцев при показы- 
вании их на себе и на экспериментаторе. RW в крови отрицательная. В речи у больвого 
обнаружены следующие изменения: при исследозании понимания отмечены варушения 
на высоких ступенях. Так, больной не выполнял сложных инструкций, ие понимал слов, обо- 
значающих пространственные и временные отношения. Не показывал, что лежит справа, слева . 
и т. п. от называемого предмета. Не мег по устмому заданию положить ключ на коробочку, 
под коробочку и т. д. Не мог сказать, что раньше — ужин или обед, утро илн вечер и т. п. 
Задания Неа’а: „рука — ухо — нос“ выполиял с ошибками. Задания с ,„чашечкой-монетоё“ 
недоступны для выполнения. Понимание сложных фраз, метафор и пословиц было нерушено. 
Простое понимание при исследовании по схеме было сохранено, путал лишь цвета прн пека- 
зывании их. Устная речь у больного была нарушена во всех разделах, но наиболее резкие 
нарушения были в повторении речи. Повторение букв и слогов полностью отсутствовало. 
Повторение слов было возможно лишь в ограниченном количестве. Чаще дввал невервый | 
ответ ив набора букв, совершенно извращающих слово. Часто слова, которых не повторить 
не мог, в спонтанной речи произносил правильно. Примеры его повторения: мама — „мануп, 
матун, нет не знаю“. Скажите не внаю — „заполи, попом, незтом“; зима — „манюра“; ny- 
зовка —„иварко", завета — „железо — газета"; болезнь — „парамеют, что ли, нет, ве могу 
я“, директор — „это я не знаю“; золова — „почерма, что ли“ и т. д. Из названий городов по- 
вторил лишь „Москва“; Харьков, Ливны — не повторил. Из собственных имен повторил лишь 
„Михаил“ (свое имя). Цифры и числа повторял неверно, но все же всегда в ответ давал цифру 
или число, а не набор букв. В рядовой речи был возможен лишь рядовой счет до 30. Повто- 
рение фраз совершенно невозможно. Называние показываемых объектов резко нарушено. 
Каждый объект пытался называть, но получался набор букв. Так, вместо утка — говорил ›ер, 
зрео, орер“, вместо мач — „шестные“ и т. д. Из предложенных ему 80 объектов правильно 
назвал лишь одну игрушку — собаку, было 6 вербальных парафазни, в остальном литеральиме 
ошибки, резко извращающие слова по вышеприведенному образцу. Все объекты, которые были 
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предложены для называния, больной показывал при исследовании его повимания. В спонтан- 
ной речи много лите ных парафазий, говорил много, охотио, речевой импульс не понижен, 
дизартрии не было. Привожу пример его речи: 

— > ‚ как вы заболели?“ — „Нет, хорошо все (затом следует ряд непонятных 
слов, недоступных для записи); болезнь, да болезнь, она все так, только языков нет, ровоз, 
заговоз, это связывает меня“. 

— „Когда вы заболели?“ — „Давай уже давно (снова произносит ряд звуков, недоступных 
для записи), голова болит, да вот ну языков нет“. 

— „В каком городе вы находитесь?" — „В Харькове". 

—.А где вы живете ?“ — „В Ливон, Ливны, есть такой город, есть, ерести, есть“ и т. д. 

Больной говорит о своей работе: „Было, не знаю, был директор я, да директор теста, 
треста, вот что я был. Другого я не видел. В саду все виды видел, дополом, дополучилось 
что натом“ и т. д. Если сравнить приведенные примеры спонтанной речи и повторения боль- 
вого, то резко выявляется диссоциация между спонтанной речью и возможностью повторения. 
Большой не мог повторить слов: „голова, болезнь, директор, Харьков, Ливны, пуговка, Иван“ 
ET. д, а в спонтанной речи произносил эти слова хорошо. Совершенно не повторял фраз, 
а в спонтанной речи строил их удовлетворительно. Все виды письма нарушены. Списмванне 
с ошибками. Остальные виды письма отсутствовали, мог написать лишь свою фамилию н има. 
Складывание слов из разрезной азбуки невозможно. Громкое чтение с резкими литеральными 
заралексыями, резко взвращающдими слова. Вместо утка — читал „летка, лепка, нет, ие зваю“. 
Вместо Дуся — чнтал „му-т-т-т, 6-л-у-м-ю“ н т. д. Понимание чтения также было ограничено. 
Из 10 напечатанных табличек правильно приложил к 7 объектам. Ни одной из предложенных 
ему письменно инструкций ие выполнил. Конструктивный ргахіѕ не нарушен. Решение зада- 
кий Коћз а было ограниченным. Вне рисунка сложить кубики нө мог, обязательно иакладывал 
в: ва рисунок. Задание по Пинтнеру не удавалось. Классификации с картинками ие удава- 
лась. Осмышление действий в серии картинок было нарушено. Критика понижена. Нелепостей 
в поведении ме было. Свои ошибки в устной речи, в письме, в чтемии отмечал. Исправить их 
че мог. 

Через 7 месяцев в неврологическом статусе осталась лишь незначительная слабость 
нижней ветви правого лицевого нерва, сухожильные рефлексы д > s. Остальные нарушения 
нечезли. Речь больного стала значительно лучше во всех ее разделах. В рецептивной речи нару- 
шения отмечены лишь в понимании сложиых фраз. Иногда отмечалось соскальзывание CO- 
тласно ситуации, а не произнесению фразы. Так, фразу „идет дождь, потому, что я одел 
галоши“ он понимал как „идет дождь, и я одел галоши“, так и повторял ее. Повторить же 
ее дословно по примеру экспериментатора не мог. Устная речь больного значительно лучше. 

овторял гораздо больше слов, мог повторять и легкие фразы. Рядовая речь была возможна. 

зывание показываемых объектов значительно лучше. Из 50 объектов правильно назвал 20. 
Латеральных парафазий в речи значительно меньше. Диссоциация между нарушением повто- 
ревия и спонтанной речью более демонстративна, чем прежде. 

Приводим отдельные примеры. Больной не повторил слова — болит, войдя же в комыату 
иннуты за 2 — 3 перед этим, сказал: „у меня болит вот здесь“. Вместо слова „электричество — 
при повторении сказал: „нел, эм, меле, немножко не так, нехватает“. На вопрос, „что у вас 
горат в палате? — ответил: „что говорит, горнт, горит вы говорите... лампа, электричество“. 

ри задании повторить слово — карандаш — сказал: „камана, нет не знаю“ и тут же ответил 
ва вопрое, чем он писал: „да написал, вот смотрите карандашом“ и т. д. В письме улучши- 
ме лишь списывание, остальное письмо и бухштабирование грубо нарушено. В громком 
чтении значительно меньше литеральных паралексий. Понимание чтения также значительно 
лучше. Безошибочно прикладывал все таблички с напечатанными словами и к соответствующим 
объектам. Письменные ниструкции все же выполнял в ограниченном количестве. Через год 
после начала ваболевання в понимании устной речи осталось лишь несколько нарушенным пони- 
мание фраз с „потому что“, которые он поннмал, как н прежде, согласно ситуации, а не произ- 
чееению фразы. Остались также невыполненными задания Неай'а с „чашечкой-монетой“. Уст- 
Ван речь больного значительно лучше. Литеральмых парафазий зыачительно меньше. Повторе- 
ние простых слов возможно в огромном количестве. Труднопроизносимых слов и фраз еще не 
повторял вли значительно извращал их. Рядовая речь не нарушена. Называние объектов Bos- 
можно во всех случаях. Спонтанная речь значительно лучше. Рассказ свободен, но бедем, Au- 
теральных парафазий почти иет. Диссоциация между спонтанной речью и повторевием наблю- 
лалась и в это время. Так, больной не мог повторить слов: „санитарка, эффект, чернильница“ 
и др. В сповтаиной же речи эти слова ироизносил легко и правильно. Значительно восстано- 
вилось письмо под диктовку и спонтанное. Писал хуже, чем произносил слово, с большим KOAR- 
чеством параграфай. В громком чтении значительно меньше паралексий. Понимание прочи- 
таниого возможно без ограничений. Осмышление серии картинок, критика, внимание, память 
нарушений не представлялн. 


Резюме. Инфекционный послегриппозный менингоэнцефалит с явле- 
ENAME правостороннећ гемиплегии, афазни, апраксии и нарушениями схемы 
тела. Двигательные нарушения быстро прошли. Афазические расстройства 
Также значительно уменьшились. В начале заболевания была картина тотальной 
афазии с расстройством рецептивных и экспрессивных функций, но с явно 
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выраженной диссоциацией между нарушением понимания слов и возмож 
ностью их повторения, с одной стороны, и резким нарушением повторени; 
по сравнению со спонтанной речью — с другой стороны. В письме было воз 
можно лишь списывание. В громком чтении резкие литеральные паралексни 
Понимание устной и письменной речи было также нарушено, но значительнс 
меньше, чем экспрессивные нарушения. В реституции при афазических расстрой: 
ствах отмеченная выше диссоциация выявилась еще более демонстративно 
Әта диссоциация дала нам возможность отнести случай к форме так назы: 
ваемой проводниковоћ афазии. 


2 — Больная К—ва ÀA., 25 лет, домашняя хозяйка, малограмотная. Заболела 10 мая 1936 г 
на третай день после родов. Была высокая температура, сильные головные боли, обтањвитас 
herpes labialis. На пятый день появились нарушения речи. Плохо поиимала чужую речь, „не 
получались нужные слова, а что-то другое“ в собственной речи, по определевию больной. 
Более подробных даниых получить не удалось. В клинику поступила через три иеделы песле 
начала заболевания. 

Неврологический статус. Чуть сглажена носогубная складка справа; других 
нарушений обнаружено не было. Апраксии также не было. Схема тела грубо не нарушена, но 
больная все же путала стороны при показывании на себе частей тела. RW в крови отрица- 
тельная. Клинический анализ крови — порма. Афазический симптомокомплекс был следующим: 
понимание речи в основном сохранено, ио BCO же на высоких ступенях его оказывалось He- 
сколько нарушенным. Больная не выполняла миогозвеньевых инструкций, при исследовании 
сложных фраз была обиаружЬва резкая ситуационная связанность. Фразы: „Лисицу съела 
курица“, „Заяц убил охотника“, „Вы будете лечить больного“ и т. д. понимала согласно смту- 
ayun, а не произнесению фразы. Пословиц, метафор не понимала совершенно. Понимание 
слов, обозначающих пространственные и временные отношения, также ‘нарушено. Задания 
Неа4’а: „рука — ухо — нос“ выполняла с ошибками. Задания с „чашечкой-монетой“ совершенно 
недоступны для выполнеяня. Устная речь больной: повторение было резко ограничено. Могла 
повторить только легкопроизиосимые слова и то в ограниченном количестве. Часто было ше 
дословное повторение, а описательное. Так, вместо слов папироса — больная говорила: DATO- 
роса, як куре“; мороз — „то зима"; ребенок — „мальчик або девочка“; трава — „зелено“; ло- 
толок — „комната“; лошадь — „конь“; осень — „це ме скажу, вет, не выходит“; стекло — 
„сте-но, не скажу“; ларовоз — „це я знаю, бачила, а не скажу“ и т. д. Трудвопроизносимых 
слов, а также незнакомых для нее, как „тон, фон, филиал“ и т. д. — не повторила ни одного. 
Фраз совершенно ие повторяла. Рядовой счет возможен. Называние показывземых объектов 
по описательному тнпу. Прямое называние возможно лишь в очень редких случаях. Начало 
слова не облегчало называния. На вопросы отвечала односложно, правильно. Спонтанная речь 
бедна, шо понятна вполне. Встречались изредка вербальные парафазии. В основном же пара- 
фазни были литеральными. Дизартрии в речи не отмечено. Свои ошибки отмечала, исправить 
их не могла. Диссоциация между повторением и спонтаниой речью была ясной. Так, больная 
не могла повторить слова — „осень“, и тут же на вопрос „когда растут опеики?° сразу же 
ответила: „оце якраз тоді, як дощик іде, в той місяць, ну осінню, от і осінь вийшла“. к- 
ло — „стено, CHO, нет, не скажу”. Через несколько минут смотрит на часы и говорит: „вот 
здесь стекло есть, а там не могла“. Слова — „паровоз“ — повторить не могла, но вскоре при 
назмванни игрушки вагона она сказала: „це я зпаю, Його до паровоза чіпляють“ и т. д. 
В письме возможно лишь списывание, н то с ошибками. Могла написать свою фамилию и имя. 
Остальные виды письма полностью отсутствовали. Громкое чтение возможно, крайне ограми- 
чено. Чтение отдельных букв возможно. Чтение слов в ограниченном количестве. Читала 
хуже, чем повторяла эти же слова. Правильно прочла лишь слова „жук“ и „дом“. 

төнне вслух связного рассказа созершенно иепонятно. Понимавне прочитанного me- 
сколько нарушено. Показывание называемых букв, слов — сохранено. Прикладывание na- 
печатанных табличек к объектам во всех случаях правильне. Но ни одной из предложенных 
ей письменно инструкций ие выполнила. Задания по Коћз у н Пинтнеру выполняла быстро, пра- 
вильно. Память, внимание, критика, осмышление серии картинок — не нарушены. Классифакация 
картинок удовлетворительна, по комплексному типу. Состояние больной, в том числе и речь, 
быстро улучшалось н при последнем обследовании через 8—9 месяцев после начала заболевания 
в двигательной и чувствительной сфере у нее не было обиаружено никаких отклонений от 
нормы. Речь больной значительно лучше. Понимание речи восстановилось почти полностью. 
Отмечалась лишь ситуационная связанность в понимании сложных фраз. Уствая речь, значи- 
тельно лучше, но все же повторение было хуже, чем споитанная речь. Так, больная не nosto- 
ряла слов: „плуг, автобус, шкаф, трактор, фонарь“ E др. а в спонтанвой речи их произносила. 
А миестический компонент при назывании не отмечался. Изредка вербальные и литеральные 
парафазии. Спонтаннал речь без нарушений. В письме улучшилось лишь списывание. Громкое 
чтение стало лучше. Повимание прочитанного полностью сохранено. Счет букв в слове про 
себя оставался нарушенным. 


Резюме. Начало заболевания связано с каким-то послеродовым забо- 
леванием, сопровождавшимся сильными головными болями, повышением темпе- 
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ратуры, herpes labialis, что дало возможность остановиться на диагнозе ме- 
имвгознцефалита. В афазическом симптомокомплексе, несмотря на тоталь- 
мость нарушений во всех разделах речи, основным нарушением, как и в 
предыдущем случае, было нарушение повторения речи при сравнительно хо- 
рошећ спонтанной речи и сохранившемся понимании чужой речи на довольно 
высоких ступенях. Эта основная симптоматология случая дала возможность 
отнести и этот случай к форме проводниковой афазии. Что касается лока- 
лизации процесса в наших случаях, то ввиду отсутствия секционных данных 
ваши высказывания могут быть лишь крайне предположительными. Диа- 
гноз менингоэнцефалита говорит о диффузном поражении. Имеется обширное 
соражение речевой зоны как в области экспрессивиых ее функций, так и 
рецептивных. Наиболее пораженным все же было повторение. чужой речи, 
что указывает на поражение промежуточной зоны, когда поражается так на- 
зываемый „аппарат передачи“. Незначительное нарушение рецептивных функ- 
ций давало возможность исключить грубое разрушение зоны Wernicke, но 
все же деятельность ее не вполне интактна. Моторная речевая зона также 
ве представлялась грубо разрушенной. Кроме чисто речевых нарушений в 
наших случаях отмечены некоторые нарушения схемы тела; в первом случае 
отмечена агнозия пальцев, в обоих случаях нарушена орнентировка между 
правой и левой сторонами. Эти симптомы давали нам указания на пораже- 
вия в области нижней париетальной. Хорошая и быстрая реституция в обоих 
случаях говорит за то, что менингоэнцефалитический процесс в даниом слу- 
зае не привел к грубой деструкции мозговой ткани, благодаря чему была 
возможна эта реституция. Молодой возраст больных, хорошее состояние со- 
судистой системы способствовали стойкости нервной ткани и возможности 
хорошей реституции. При анализе своеобразных симптомов, в наших слу- 
чаях следует остановиться на нарушении повторения речи, которое не на- 
ходилосђ в связи с нарушеннем понимания речи, а также не могло быть 
объяснено нарушением чисто моториых речевых возможностей. 
льшинство авторов считает, что повторение слова происходит потому, 

что услышанное слово по прямому пути от центра Wernicke к центру Брока 
возбуждает двигательный образ ‘слова, причем происходит четкая диферен- 
циация звуков при возбуждении воспринимающего их центра и точное дифе- 
ревцирование их при повторении. При перерыве связи между этими цен- 
трами наступают нарушения повторения. Старые авторы считали, что связь 
эта осуществляется только при помощи островка вследствие наличия в нем 
богатых ассоциативных связей. Позже, однако, КІе!ѕі!! указывал, что область 
эта гораздо обширнее, что к ней, например, относится $. зиргатагутайз, 
где проходят волокна fasciculus arcuatus. При повторении слов акцент бы- 
вает не на улавливании смысла произнесенного, а на схватывании образа 
звука как такового и перенесении его на моторно-речевой аппарат. При 
нарушении связи между центрами, при поражении промежуточной зоны по- 
ражается так называемый „аппарат передачи“, чем затрудняется акустически- 
моторный рефлекс, причем выступают те или иные механизмы, затрудняю- 
щие повторение. Повторение идет только по обходному пути. Ситуация в 
некоторых случаях дает больший импульс для моторно-речевых возмож- 
ностей. Значение ситуации особенно ясно в нашем втором случае. 

Диссоциация между нарушением повторения и спонтанной речью в при- 
веденных случаях была нами отмечена в начале заболевания, почему мы 
отнесли эти случаи к ивициальной форме так называемой проводвиковой 
афазии. Кроме того мы наблюдали больного, у которого речевые расстройства 
в стадии реституции по своей семиотике крайне подходили к данной форме, 
представляя собой в сущности тотальную афазию. Коротко приводим его. 


Больной Ц., 24 лет, вагоищик шахты. Окончил 3 класса начальной школы. Заболел 
15 марта 1933 г. Субдуральная гематома з области теменно-височной слева после ушиба. 
клинику поступил через 41/, месяца после начала заболевания. В области левой теменной 
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косты имелся дефект черепа, выпячивания не было. В неврологическом статусе — остатки 
правостороннего гемипареза, очень незначительные, грубый парез нижнен ветви п. facialis 
dezt: и п. hypoglossi 4ех{. Понижение поверхностной чувствительности справа на предплечьы н 
кисти, грубо нарушено мышечно-суставное чувство, топогнозия и астереогноз на правой кысти. 
В речи у больного отмечалась полная утрата устной речи во всех еб разделах, громкое чте- 
ние невозможно. Пнсьмо, за исключением списывания н письма своей фамилии, было невоз- 
можно. Понимание речи было также нарушено, но значительно меньше. Больной показывал 
все называемые ему объекты, за исключением цветов. Выполвял простые инструкцим по 
устному заданию, остальное понимание при исследовании по схеме было нарушено. Понима- 
ние прочитанного также было нарушено: из 10 напечатанных табличек со словами правильно 
приложил лишь к 4 картинкам. Написанных инструкций не выполнил ни одной. Через 9 ме- 
сяцев после начала заболевания появилась возможность чтения слова вслух. Остальные 
винды устной речи отсутствовали. Повторение слова без предварительного чтения его вслух 
было невозможно. После того как слово читал вслух, мог его и повторить. Значительно 
улучшилось понимание прочитанного. В дальнейшем, когда уже появилось и самостоятельное 
повторение, а дальше ы называние объектов, отмечалось, что чтение слова вслух облегчало 
произнесение его, а иногда являлось единственной возможностью для произнесения этого 
слова вслух. Через 1 год 3 месяца после начала заболевания значительно уменьшился парез 
черепномозговых нервов, уменьшились расстройства чувствительности, совершенно исчез па- 
рез конечностей. Речь значительно восстановилась. В устней речи осталось много литеральных 
парафазий, резкий дизартрический компонент; отмеченной диссоциации между громким 
чтением и повторением уже не было. Понимание устной и письменной речи полностью вөс- 
становилось. Письмо было значительно хуже остальной речи. Писал лишь отдельные, легкие 
слова после предварительного произнесения их вслух. 


В этом случае тотальной афазии восстановление громкой речи началось 
с громкого чтения, которое вначале было единственной возможностью для 
произнесения слова вслух, затем оно давало возможность повторения этого 
слова, в дальнейшем облегчало это повторение. Подобные картины в слу- 
чаях проводниковой афазии отмечали Kleist, Pick, НеЙ!Ьгоппег?. Но даиный 
случай не представлял собой проводниковой афазии. Вышеуказанные осо- 
бенности случая были отмечены лишь в его реституции. В начале же (в те- 
чение 9 месяцев) этот случай представлял тотальную форму афазии с пре- 
имущественным нарушением экспрессивных функций и может быть отнесен 
к категории случаев, которые наблюдали Зе, Heilbronner’ и Ap., где кар- 
тина проводниковой афазии наблюдалась в стадии обратного развития афа- 
зии. Приводим этот случай для того, чтобы оттенить разницу между ини- 
циальными формами так называемой проводниковой афазии и теми случаями, 
которые приближаются к ней в стадии обратного развития других форм 
афазии. В данном случае процесс был обширным, в процесс вовлечена и 
передняя речевая зона и теменно-височная область. Надо думать, что и в 
данном случае поражение g. зиргатаголпа 5 (на поражение которой имелись 
достаточные указания) и одновременное вовлечение в процесс зоны Wernicke, 
без ее деструкции, дало и данному случаю этот „локальный знак“ провод- 
никовой афазии, хотя случай принадлежал к тотальной форме афазни. 

Таким образом, на основании литературных данных и собственных на- 
блюдений мы считаем, что надо признать существование инициальной формы 
так называемой проводниковой афазии и кроме того случаи той или иной 
формы афазии, которые в стадии обратного развития приближаются к про- 
водниковой. Литература не богата такими сообщениями. Мы на своем ма- 
териале (больше 100 случаев) также наблюдали подобные картины лишь в 
этих трех случаях. Объясняется это, повидимому, тем, что при локализация 
процесса в этой области поражение зоны Wernicke обычио бывает резко 
выраженным, что дает грубые нарушения рецептивных речевых функций, 
которые превалируют в синдроме и покрывают наблюдающееся своеобразие 
при так называемой проводниковой афазии. 


ВЫВОДЫ 


1. Клиническая картина так называемой проводниковой афазии является 


четко очерченной и общепризнанной. 
2. Основная симптоматологил этой формы: диссоциация между грубым 
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варушеннем повторения чужой речи при сравнительно хорошей спонтанной 
речи и хорошем понимании чужой устной речи. 

3. Так называемая проводниковая афазия наблюдается как самостоятель- 
ная инициальная форма, а также как близко подходящая к ней в стадии 
обратного развития других афазических форм. 

4- При отнесении синдрома к одной из вышеуказанных Форм необхо- 
димо учитывать начальную картину афазии, а также все сопутствующие 
симптомы. 

5. Вопрос о локализации данной формы афазии не является разре- 
шенным. Имеющиеся в литературе секционные данные дают обширные 
поражения во многих областях. Поражение g. ѕиргатагсіпаііѕ встречается · 
в большинстве этих случаев. 

6. Вопрос о том, может ли очаг только в париетальной доле вызвать 
зарушения речи, остается открытым. | 

7. Имеющиеся данные дают возможность предполагать локализацию при 
данной форме афазии в задней или передней речевой области, кроме того 
очаг в передаточном аппарате. 

8. Наиболее частой локализацией является височная область и приле- 
гающая к ней часть париетальной, где проходят волокна {азЯсшиз arcuatus, 
поражение которого нарушает функцию передаточного аппарата. 

9. При поражении передаточного аппарата затрудняется акустически- 
моторный рефлекс, вследствие чего повторение может итти только по об- 
ходному пути и представляется нарушенным. 

10. Проявление синдрома так называемой проводниковой афазии при 
зышеуказанной локализации зависит и от степени поражения этих областей, 
так как при грубом разрушении передней или задней речевой зоны синдром 
проводниковой афазии покрывается основным моторным или сенсорным ком- 
понентом. 
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Несмотря на то, что семиотика соматической нервной системы является 
достаточно разработанной, изучение патологии центральной вегетативной 
иннервации может иметь большое практическое значение в смысле уточне- 
ния топического диагноза и раскрытия патогенеза ряда патологических 
состояний. 

Наиболее удобными для изучения центральной вегетативной иннервации 
представляются случан односторонних очаговых поражений, дающих асимме- 
тричную картину и создающих возможность для сравнения здоровой и по- 
раженной стороны. Это и послужило поводом для появления ряда работ, 
касающихся изучения вегетативных асимметрий при поражениях центральной 
нервной системы. Изучались асимметрии вазомоторные, секреторные, темпе- 
ратурные, биохимические и пр. (Шапиро и Цейтлина, Бирман и Резников, 
Вознесенский, Шаргородский и Упитер, Скворцов, Россив и Шафрай, Розен- 
цвейг, Россин, Марков, Альперн и Червиков, Мясищев и Панов, Вайнберг, 
Каминский, Кашпур и Розенгардт, Ровинский, Перлина, Федорова, Попова 
и др.). Из иностранных авторов, изучавших вегетативные асимметрии, сле- 
дует отметить Böwing’a, Пледеп'а, А. Тћошаз а, Кагріоѕ'а, Perisson’a и др. Oco- 
бенно широкое развитие изучение вегетативных асимметрий получило у нас 
в Советском Союзе. Ряд клиник специально занимается изучением вегета- 
тивных асимметрий (клиника проф. Гринштейна, Маркелова, Маньковского, 
Миртовского и др.). 

Систематически изучая кожные вегетативные рефлексы при односторон- 
них очаговых заболеваниях головного мозга, мы ставили себе целью выявить 
диагностическое значение кожных вегетативных рефлексов при различных 
по этиологии и локализации патологических процессах в головном мозгу. Нами 
изучались: потовый рефлекс по методу В. Минора, пиломоторный рефлекс 
и рефлекторный дермографизм по специальной методике, выработанной в 
нашей клинике. 

Наш материал состоит из 47 случаев односторонних очаговых заболева- 
ний головного мозга. Из них сосудистых заболеваний 27, инфекциовных 8, 
опухолей 5, травматических церебропатий 7. 

По локализации наши заболевания делятся на три группы: 

1. Корковые, очаговые заболевания с локализацией в двигательной области 
(4 и 6 поле по Бродману). 

П. Подкорковые — с локализацией в области внутренней сумки и под- 
корковых образований (corp. striatum, thalamus opticus). 

Ш. Корково-подкорковые — куда входят заболевания с локализацией: 
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а) в коре и прилегающей области (corona radiata), 6) с поражением коры 
м подкорковоћ области (corona radiata, capsula interna, с. striatum и др.). 

К первой группе относятся заболевания с наличием кортикальных су- 
дорог ва почве инфекционных сосудистых и травматических поражений коры 
головного мозга — 21 случай. 


Ко второй группе относятся сосудистые заболевания, преимущественно 
геморрагии — 10 случаев, и к третьей группе смешанные, преимущественно 
сосудистые заболевания (эмболии, тромбозы) —16 случаев. 


Изучение вегетативных рёфлексов производилось динамически. Во время 
пребывания больного в клинике он обследовался несколько раз (в начале 
поступления, во время пребывания его в клинике и перед выпиской). Дина- 
мическое нзучение вегетативных рефлексов давало нам возможность просле- 
дить за изменениями вегетативных рефлексов в течении самого заболевания. 

Анализируя патологию вегетативных рефлексов при очаговых заболева- 
ниях головного мозга, мы можем разделить все заболевания На три группы: 

1. Группа заболеваний, сопровождающихся усилением (повышением) веге- 
тативных рефлексов. 

2. Группа заболеваний, сопровождающихся понижением (ослаблением) 
вегетативных рефлексов. 

3. Смешанная группа, где наблюдается ряд особениостей в характере 
вегетативных рефлексов. 

К первой группе принадлежат заболевания, которые характеризуются 
явленнями выпадения со стороны пирамидной моторики: геми- и мовопле- 
гиями или парезами. Усиление вегетативных рефлексов наблюдалось на сто- 
роне паралича или пареза. Обычно вегетативные и соматические нарушения 
по локализации совпадали, однако часто наблюдалось несоотве?ствие между 
степенью паралича и интенсивностью вегетативных расстройств. Так, при 
резком парезе или параличе мы могли иногда наблюдать легкое повышение 
рефлексов и, наоборот, при легком парезе можно было наблюдать резкое 
повышение вегетативных рефлексов. Несоответствие ваблюдалось также м 
между степенью спастичности мускулатуры и состоянием вегетативных 
рефлексов. 

Ко второй группе принадлежат заболевания, которые характеризуются 
явленнями кортикального раздражения. Сюда относится большая часть слу- 
чаев джексоновской (кортикальной) эпилепсии. , 

Ослабление вегетативных рефлексов в этой группе наблюдалось на сто- 
роне судорог, т. е. на стороне, противоположной очагу раздражения. В этих 
случаях явления кортикального выпадения — парезы были слабо выражены 
или вовсе отсутствовали. В отдельных случаях кортикальной эпилепсии мы 
имели возможность наблюдать большую изменчивость и различный характер 
вегетативных рефлексов (переход нз пониженного в повышенное состояние) 
в зависимости от состояния болезни (до припадка, во время припадка, после 
вего). Ослабление (понижение) вегетативвых рефлексов наблюдалось также 
и в начальной стадии острых сосудистых заболеваний, причем в дальнейших 
стадиях заболевания параллельно с организацией стойких параличей ослабле- 
ние вегетативных рефлексов сменялось повышением их. 

К третьей группе относятся заболевания, которые характеризуются сле- 
дующими особенностями в патологии вегетативных рефлексов: а) неравно- 
мерной интенсивностью их на одной и той же стороне, например, на руке 
больше или меньше, чем на ноге и т. п., 6) неоднородным характером веге- 
тативных рефлексов в различных по локализации частях тела, например, на 
лице — понижены, на руке — повышены и т. п. 

В литературе имеются многочисленные указания на расстройства секреторной, вазомо- 
торной и пиломоторной иннервации при заболеваниях, сопровождающихся поражением пира- 


мидной системы. Уже со времени Charcot и Соуегв'а авторы отмечали изменевна кровяного 
давления, кожной температуры, расстройство дермографизыа пиломоториого и потового 
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рефлекса на стороне паралича, главиым образом в смысле усиления потоотделения, изменения 
кровяного давления и кожной температуры, расстройства дермографизма и пиломоторногс 
ефлекса (Gowers, Nothnagel, у. Laebe, Seeligmüller, Charcot, Parhon und Goldstein, Karplus 
Bwin ‚ Bickeles und Gerstmann, Hoff, Müller, Vulpian, Thomas, Guttmann, List, Koenigsfeld, 
Zierl, Kennard, Margarett, Kahler, P. Вису, Perisson, Шапиро и Цећтлина, Бехтерев, Россолимо 
Бирман и Резников, Шаргородский и Упитер, Вознесенский, Скворцов, Ровинский н др.). 

Некоторые авторы указывали на изменевия вегетативных функций на стороне судорог 
ара TOA эпилепсии (Michle, Pandi, Senator, Emminghaus, Koranyi, Guttmann, Россолимо. 

вид н др.). 

5 аниме, полученные авторами, при тщательном изучении оказывались недостаточными. 
часто противоречивыми и вряд ли могли служить для целей топической диагностики. Однако 
в течение последних десятилетий наметился значительный сдвиг в этом направлении. Появился 
ряд работ А. ТЬотаз’а, А. М. Гринштећна и его учеников, которые, систематически изучая 
вегетативные функции при поражениях центральной нервной системы, указывалн на их TO- 
пико-диагностическое значение. А. Грииштейн придает большое топико-днагностическое 
значение нарушениям вегетативных функций, в частности кожно-вегетативных рефлексов при 
поражении центральной нервной системы. Автор указывает, что при корковых поражениях 
кожно-вегетативные нарушения регионарны, избирательны, локализируются в отдельных KO- 
нечностях или сегментах. При подкорковых поражениях вегетативные нарушения равномерно 
распределяются по всей половиме тела, противоположной очагу. В зависимости от потовом 
реакции на пилокарпин, тепло или аспирин можно, по Гринштейну, установить топику пора- 
жения внутри Центральной нервной системы. 

В этом отношении наш материал, подтверждая в основном ряд выводов, 
приведенных различными авторами, является дальнейшим этапом в развитии 
семиотики вегетативных рефлексов и дает нам возможность на основании 
анализа высказать ряд положений, которые могут служить для топической 


диагностики. 
Приводим две таблицы, иллюстрирующие топико-диагиостическое значе- 


вие вегетативных рефлексов: 
Таблица 7 


Локализация пора- Состояние вегетативных | Локализация вегетативных 


Сивдромы 


жения рефлексов нарушенвй 
Кора головиого Синдром Понижение (ослабле- Регионарное расстрой- 
мозга (двигатель- | кортикальиого ние) потового, пиломотор- | ство вегетативвых рефле- 
ная область) раздражения ного рефлексов и рефле- ксов с избирательной лока- 
| кторного дермографизма | лизацией в определениых 
Синдром Повышение (усиле- аа сине. Б ар 
кортикального не) потового, пиломо- ен сегменте KOROT- 
выпадения торного рефлексов E би й на стороне 
рефлекторвого дермогра- противоположной очагу 
филиа поражения 
Смешанный Неравномерная nm- 


синдром (раздра- 
жения м выпаде- 
ния) 


Подкорковая Синдром пи- 
область (capsula | рамидного выпа: 
і nterna) дения 


Синдром пв- 
рамидного выпа- 
дения 


Подкорковая об- 
ласть (согопа га- 
diata с. зеп!оуа]е) 
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тенсивнестт и неодио- 
родный характер вегета- 
тивных рефлексоз ва 
различных частях поло- 
вины тела, противопо- 
ложной очагу 


Повышение (усиле- 
ние) потового, пило- 
моторного рефлексов и 
рефлекторного дермогра- 
физма 


Повышение (усиле- 
нне) потового, пиломо- 
ториого рефлексов и 
рефлекторного дермогра- 
физма. 


Равномерное или почти 
равномерное повышение 
вегетативных рефлексов 
на всей половине тела, про- 
тивоположной очагу 


Неравномериое pac- 
стройство вегетативных 
рефлексов, приближающе- 
еся по характеру локали- 
зации к кортикальному 
типу 


ну ше m 


Таблица 2 


Корковые пора- Пораженил в подкорковой области 
жения (сарзша interna) 
. сявность вогетатавных рефле- Неравн., напр.: Равномернал по всей половине 
Б ma разлачных частях тела, про- , на руке больше тела 
‚ №еоложных очагу или меньше, чем 
- на лице, туловище 
Р или ноге 
· Врхтер вегетативных рефлексов Неоднородный, Одвородный на всей половине 
- ных частях половины тела, | напр.: лицо —, py- | тела . 
· соволожнон очагу ка +, туловнще — | 
заминка изменений вегетативных Большая динам. Динамика менее выражена 
сов в различные периоды ва- • 
uus (острый, подострый, xpo- 
је) в при различных состоя-. 
‚ № болезни (до припадка, во время 
` фицха, после него 
„Ёетзетствне вегетативных и co- 
ических проявлений 
` В со локализации, а) по локализа- а) по локализацин совпадают, 
|» зремени н по характеру цин совпадают не б) соответствуют во времени и 
6. | всегда по характеру; несоответствие встре- 


: 6) часто встре- | чается редко 
n чается несоответ- 

i ствие во времени 

н по характеру 


Резюмируя наши данные в отношении топико-диагностического значенил 
гетативных рефлексов, мы можем выделить следующие особенности, Xa- 
керизующие состояние вегетативных рефлексов в зависимости от лока- 
BATEN.: 

‚В 1. Для корковых поражений характерна большая изменчивость вегета- 
мых рефлексов в различные периоды заболевания (острый, подострый, 
нический) или в различных состояниях болезни (до припадка, во время 
WAKA, после него), неравиомерная ‘интенсивность и неоднородный xapa- 
`8 вегетативных рефлексов на отдельных частях тела одной м той же 
> фоны, придающий расстройству вегетативных рефлексов характер моза- 

) Для подкорковых поражений (капсулярных) характерна равномерная 

мсивность и однородный характер вегетативных рефлексов на всей no- 

паве тела, противоположной очагу. | Е 

3, Среднее положение между корковыми и капсулярными поражениями 
жилот очаги в области лучистого венца. Вегетативные рефлексы при этой 
јаализации характеризуются неравномерной интенсивностью, однако менее 
‚ фракенноћ, чем при корковых очагах. Особое значение имеет, по 
-фикиу мнению, соответствие вегетативных н соматических проявлений. При 
~ Prosz локализацилх мы иногда отмечали несовпадение по локализации 
* № пораженных конечностях соматических и вегетативных нарушений. Интен- 

сть моторных нарушений, состояние соматических рефлексов часто не 

> отетствовало состоянию вегетативных рефлексов. Иногда висцеральные 

‚ Ящадки предшествовали судорожному припадку при кортикальной эпи- 

: фачкин, иногда висцеральные припадки наблюдались самостоятельно без 

к-тедорожимх припадков. В отличие от корковой локализации при подкорко- 

(капсулярвых) поражениях, как правило, вегетатнвные и соматические 
броявления совпадают по локализации во времени и по характеру. 
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Наряду с топико-диагностическим значением, изучение вегетативных 
рефлексов может представить теоретический ннтерес, подводя клиническую 
базу под анатомо-физиологические положения о центральной вегетативноћ 
иннервации. 

Наши данные подтверждают литературные указания, основанные преиму- 
щественно на экспериментальных исследованиях у приматов, о корковой 
локализации для вегетативных функций в премоторной области. 

Отсутствие совпадений в ряде случаев между соматическими и вегета- 
тивными проявлениями как по локализации, так и во времени и по харак- 
теру выдвигает перед нами вопрос о возможности раздельного существова- 
ния вегетативных и соматических корковых образований, вопрос, являющийся 
дискуссионным и требующий подтверждений при дальнейших исследованиях. 

аличие неравномерного расстройства вегетативных рефлексов при кор- 
ковой локализации вполне согласуется со взглядом, высказанным проф. Грин- 
штейном о соматотопическом распределении вегетативных клеточных обра- 
зований в коре головного мозга, аналогично двигательным и чувствительным 
корковым центрам. | 

Неоднородный характер и большая изменчивость вегетативных рефлексов 
при корковой локализации, являясь иллюстрацией функциональной деятель- 
ности коры, находят себе подтверждение в учении Павлова, Ухтомского, 
Орбели и других физиологов. 
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Pandi наблюдал сильное потение левой половины лица у большого с параличом левого 
р. facialis и судорогами в левой руке без вазомоторнмх расстройств, после травмы головы. 
Автор предполагал в этом случае повреждение цевтра руки в правом полушарии. 

Senator приводит случай сильного потения левой руки у больного с корковой атаксией 
х судорогами в той же руке. На вскрытии было обнаружено размягчение в соответствующей 
«сти коры. Адат ем: наблюдал аналогичный случай, но без вскрытия. 

Соболевский приводит случай ранения правой половины головы без соматических нару- 


пенай в згабиз е. При сравнительно невысокой температуре, у больного отмечалось неравно- 


мерное потоотделение. Прин отсутствим потевия справа левая половина лица и волосистая часть 
гловм покрывались мелкими каплями пота. Граница между потеющей частью лица и не 
потеющей резко обозначалась. | 

Guttmann ш List ваходили ‘усиленное потоотделение на контралатеральной стороне при 
гораженим прецентральной области, передней и задней центральной, париетальной и первой 
мсочной извилины. Изменения потоотделенвя они не наблюдали в трех случаях пулевого 
ранения затылочвых долей. Авторы приходят к выводу, что участок коры, имеющий отиоше- 
ве к потоотделевию, является более обширным, чем думали другие авторы, и что вообще 
еще ше совеем выяснено, какие участки коры принимают участие в потоотделении. 

Goldstein, ша основании своих многочисленных наблюдений, связывает потоотделение 
‹ областью цент НЫХ ИЗВНАВИ. 

Bikeles ш rstman находили изолированный гипергидроз в нескольких случаях — руки, 
з трех случаях — лба, в двух случаях — иоги, в двух случаях — в области грудной клетки. 

Adamkieviz в Вомпд наблюдали при судорогах иоги, начинающихся в пальцах н распро- 
страняющахся на руку и лицо, гипергидроз этой же руки и лица; при локализации судорог 
в воге—гипергидров в ноге. 

Karplus, наблюдавший в своих случаях легкий гипергидроз на парализованной стороне, 
связывает усиленное потение не с определенной областью коры, а с поражением всей remu- 
сферы и не признает существования корковых вегетативных центров. 

Адаткјеујх и Böwing описали случай, где при спастическом парезе справа, особенно 
ноги, вследствие кортикального ранения, больной жаловался на спонтанное потение справа, 
особенно в стопе. В трех случаях гемнплегии с акцентом в руке при кортикальных травмах 
был ясный гяпергидроз в этой же руке. 

и авторы не отмечали параллелизма между выраженностью спастического пареза и 
интенсивностью потения, и указывают на тот факт, что контралатеральный гипергидроз oco- 
бево ясен в свежих случаях. Это соответствует и данным Воміпӯ'а, который при старых слу- 
чаях (с детства) почти не наблюдал расстройства потоотделения, или оно было выражено 
иннимальио. Так как эти авторы ваблюдали гипергидроз как при раздражении коры, так и при 
зыпадении ее, то они приходят к выводу, что кора головного мозга оказывает ва потоотделение 
не только тормозящее влаяние, но и стимулирующее, по аналогии с моторными функциями. 

я исследования потоотделения существует несколько способов. Из них самый распро- 
стравенвый — это метод Минора. 

За последнее время предложен Южелевским еще один способ исследования потоотделе- 


‚ вия. 10 куб. см хлористого кобальта растворяется в 100 куб. ем 96° спирта (ректификата). 


После растворения соли прибавляют 10 куб. см касторового масла, затем смесь вабалтмваетси 


‚ икожа мягкой кястью смазывается этим раствором. Если желательно сделать окраску более 


w - 


—= 


-— 


втенсиввоћ, то покрывают ком” несколько раз (2 —5) после того как кобальт высознет. 

ристый кобальт в спиртовем растворе имеет в тонком слое — голубой, в толстом — синий 
фет. В присутствии влаги голубой CoCl, меняет рвет: в тонком слое он приобретает телеспо- 
розовый, в толстом — густорозовый цвет. При этом CoCl, переходит в СоС1,.6Н,О. Пра испа- 
penx воды СоСі,.6Н,О (розовый) снова переходит в СоС!; (синий). При исследовании noro- 
отделения достаточно самого легкого увлажисиия кожи потом, чтобы хлористый кобальт DpH- 
обрел телесно-розовый цвет. Автор считает, что применяемый им способ более чувствителен, 
"и проба Минора и К: ег-Мешиап а. Мы в своей работе пользовались способом Южелевекого. 


Переходим теперь к описанию нашего материала. Нами было исследо- 
вано 51 больных, из них с моторным Джексоном 34 человека, с сенсорным 
ексоном 10 чел. и 7 случаев с двусторонними эпилептическими припад- 
ками. Для контроля было взято 22 человека — без органического поражения 
центральной нервной системы. Каждый испытуемый покрывался кобальтом. 
2—5 раз). Затем, за 10 минут до помещения в световую ванну, он принн- 
мал 1,0 аспирина и помещался в световую ванну при температуре 50°. 
Прежде всего мы приведем результаты обследования 22 здоровых людей. 
них у всех потоотделение наступало одновременно на обеих полови- 
нах тела. У части исследуемых лиц кисти рук начинали потеть раньше и 
потоотделение бывало иногда на кистях выражено значительнее, чем в дру- 
гих частях тела. 
Что касается’ больных с двусторонними эпилептическими припадками, то 
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у всех этих больных потоотделение начиналось одновременно и было выра 
жено одинаково на обеих сторонах тела. 

Приводим таблицу, в которой суммированы все случаи джексоновско 
эпилепсии (табл. 1). 

Как показывает таблица, больных с моторным Джексоном было 34. Чт 
касается этиологин припадков, то они были в громадном большинстве слу 
чаев последствием ранее перенесенного острого заболевания: травмы, энце 
фалита, тромбоза мозговых артерий, сифилиса, инфекций. Только в несколь 
ких случаях они являлись выражением активного процесса в мозгу, . 
именно — опухоли мозга. 

Рассмотрение случаев моторного Джексона показывает следующее: вс: 
эти случаи могут быть разделены на три группы соответственно тому, rA 
начинались припадки — в мышцах верхних конечностей, в мышцах нижни: 
конечностей и в мышцах лица. ` 

С верхней конечности припадки начинались в 19 случаях, с нижне! 
конечности в 4 случаях и с головы и шеи в 11 случаях. 

Во всех случаях, за исключением одного, где подергивания начиналис:! 
< руки, потоотделение проявлялось раньше на стороне, противоположно? 
очагу, и было более резко выражено на этой стороне тела. Исключение со- 
ставляет один случай (случай 3), где разницы отмечено не было. Однакс 
в этом случае последний припадок был 1:/, года тому назад, вследствие 
чего можно считать процесс закончившимся. 

Из трех случаев, где судороги начинались с ноги, в одном случае (слу- 
чай 30), где судороги начинались с пальцев ноги и распространялись на 
правую стопу, потела раньше правая нога и рука, причем потоотделение 
было больше выражено на ноге. | | 

Во втором случае (случай 51), где приступы начинались с левой ноги 
и распространялись на левую половину тела, потеть начинала раньше левая 
рука и нога и они же потели сильнее. В третьем случае (случай 11), где 
судороги начинались с пальцев правой ноги и распространялись на правую 
половину тела, потеть начинала раньше стопа и кисть — потоотделение было 
более выражено на стопе. 

Случаи, где подергивания начинались с лица и шен, разделяются на 
две подгруппы. В одной подгруппе подергивания ограннчивались мускулатурой 
головы и шеи. В этих случаях потоотделенне было одинаково выражено на 
обеих половинах тела. Во второй подгруппе, где судороги распространялись 
€ лица на другие части тела той же стороны — потоотделение было более 
выражено на пораженной стороне. 

Для примера приведем исторню болезни с моторным Джексоном. 


Случай 51. Диагноз: эпилепсия Джексона после травмы черепа. Ш — ин М. И. 27 лет, 
электромонтер; поступил в клинику с жалобами ва судорожиые приступы в левой половине 
тела. Со стороны наследственности патологии не отмечается. В детстве болел корью и crap- 
датиноћ. Взрослым ничем не болел. Больной женат, имеет одного здоревого ребенка. Летом 
1936 г. во время автомобильной аварии больной ударился Головой о мостовую, после чего 
в течение суток находился в полуобморочиом состоянии. Через два месяца после травмы у 
больного появились приступы, начинающиеся с клонических подергиваний в левой ноге, pac- 
простраияющиеся на левую половину туловища и левую руку. Частота припадков от 1 до 2 
в месяц, без потери сознания. 

стороны внутренних органов патологин не отмечается. 

Неврологический статус: черепные иервы — норма. Двигательная сфера и wya- 
етвнтельность — норма. Сухожильные рефлексы слева выше, чем справа на верхних и нижних 
конечностях. Координация движений ие расстроена. 

В течение одного месица у больного припадков не было. Исследование потоотделения. 
За 10 минут до помещения в световую ванну больной принял 1,0 аспирива. 

О час. Световая вавна, температура 50". 

10 час. 8 мин. Посветлела левая нога, левая рука и все туловище, правые конечности синие. 

10 час. 15 мин. Вспотела левая нога, левая рука (капля пота), правая нога и рука uo- 
светлели. 

10 час. 25 мив. Интенсивно потеет все тело, но на общем фоне лучше потеет левая нога 
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и левая рука (больше капель пота), несколько хуже левая половина туловища. Из обеих г 
мышечных впадин пот катится крупными каплями, слева капель больше. 
10 час. 27 мин. Лицо вспотело равиомерно с обеих сторон. На теле та же картина. 
10 час. 32 мин. Потоотделение сравнялось. 
10 час. 35 мав. Проба закончена. 


"Резюме. Таким образом, у больного имелись приступы левосторон 
джексоновской эпилепсии, начинающнеся с левой ноги, переходящие за 
на левую половину туловища и левую руку. 

бъективно: сухожильные рефлексы на верхних и нижних конечнос 
слева выше, чем справа. 

Потеть мачала раньше левая нога и левая рука, чем правые конечно 

В продолжение всего опыта потоотфеление было более выражено слев 
особенно на ноге и руке. | 

Привожу таблицу, в которой суммированы все истории болезни с. 
сорной джексоновской эпилепсией (табл. 2). 

Как видно из таблицы 2, в 5 случаях чисто сенсорного Джексона, 
подергиваний не было, разницы в потоотделении с обеих сторон не наб 
далось. Из 5 случаев сенсомоторного Джексона с очень незначительн 
подергиваниями в З случаях была незначительная разница в потоотделе 
в 2 случаях ее не было совсем. i 

Приведу для примера историю болезни с сенсорным Джексоном. 


Случай 49. Диагноз: эпилепсия Джексона невыясненной этиологии. В — ва В. IL, 35. 
поступила в клинику с жалобами на приступы парестезвй и судорог в правых конечни 

Со стороны наследственности патологии не отмечается. В детстве ничем не болела, Ву 
лой перенесла сыпиой тиф в 1927 г. Мепзез с 14 лет, нормального типа. Больная 
имела двух детей, которые умерли в раннем детском возрасте. В 1930 г. у больной был з 
месячиый искусственный аборт, после чего больная больше не беременела. 

Зимой 1934 г., без видимой причины, у больной появились судорожные припадки, е 
терей сознания, прикусом языка и непроизвольным мочеиспусканием. Припадки наступала 
ждые 5 — 7 дней, так продолжалось до 1935 г. С лета 1935 г. у больной появились прив 
парестезии в правой руке и ноге, наступающие несколько раз н день, без потери сози ` 

В начале 1936 г. характер приступа изменился. Появляются парестезии в правой д. 
вине головы, переходящие затем на правую половину лица, правую руку и временами $ 
После этого наступает несколько подергиваний в пальцах правой руки, в лучезапястном E 
тевом суставах (справа). Приступы проходят без потери сознания, почти ежедневно. № 
вышеописанных приступов у больной бывают припадки (чаще ночью) |— 2 раза в иі 
с потерей сознания. Р 

стороны внутренних органов патологии NO отмечается. i 

В неврологическом статусе также патологии не отмечается. i 

Исследование потоотделения. Проба поставлена на второй дешь после приступа. За 10 
нут до помещения в световую ванну больная приняла 1,0 аспирина. 

2 часа 30 мин. Световая ванна — температура 50°. 

2 часа 35 мви. Обе ладоши вспотели (капли пота). 

2 часа 40 мин. Все тело посветлело равномерно с обеих сторон. Из обенх подммшеч 
впадин пот катится крупными каплями. 

2 часа 45 мин. Интенсивно вспотело все тело равиомерно с обеих сторон. 

2 часа 50 мин. То же самое. 

2 часа 55 мин. Лицо вспотело равномерно с обеих сторои. 

3 часа — проба закоичена. 


Резюме. Таким образом у больной имелись приступы сенсорной дя 
соновскоћ эпилепсии, начинающиеся в правой половине головы, распрост 
няющиеся затем на правую половину лица, правую руку и иногда ио 
Объективно в неврологическом статусе — норма. Потеть начали одновремећ 
правые и левые конечности. В продолжение всего опыта разницы в пото 
делении не наблюдалось. | 

На основании этих фактов можно прийти к следующим заключен 
Во-первых, у нормальных людей потоотделение, как правило, начинается 041 
временно и выражено одинаково на обеих сторонах тела. Во-вторых, 8 
моторном Джексоне во всех случаях, за исключением тех, где и 
ограничивались головой, потоотделение начиналось раньше и бывало 60 
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нитенсивно выражено на больной стороне. Это указывает на роль двигатель 
ной зоны коры головного мозга в регуляции потоотделения. 

Отсутствие разиицы в случаях, где подергивания ограничивались муску 
латурой головы и шеи нужно, вероятно, объяснить тем, что при изучени! 
потобтделения в световой ванне голова и шея находятся вне ванны. Вслед 
ствии этого создаются менее благоприятные условия для выяснения разниц: 
в потоотделении двух сторон. 

Что касается локализации потоотделительной иннервации внутри двига 
тельной области, то для этой цели могло бы служить сравнительное изуче 
ние потоотделения при очагах в различных частях моторной зоны. Одшак‹ 
случаи, где подергивания начинаются с лица, для этой цели не песаи 
так как лицо и все остальное тело находятся в различных условиях. Преобла 
дамие потоотделения в руке в тех случаях, где приступы начинаются с руки 
не доказывает еще локализации внутри двигательной области коры, так Ka? 
и у здоровых людей потоотделение может начинаться с руки. Доказатель 
ными в этом отношении являются только два случая джексоновской эпиле: 
псии, где судороги начинались с ноги и где потоотделение было более выра: 
жено в этой же ноге. Эти случаи показывают, что внутри двигательной воны 
коры существует по отиошению к потоотделительным функциям такая же 
локализация, как и по отношению к моторным функциям. 

Каждый участок двигательной зоны коры, посылающий импульсы к опреде- 
ленной конечности, посылает туда же импульсы, регулирующие потоотделение. 

В-третьих, чувствительный Джексон дает разницу в потоотделении только 
в тех случаях, когда он сопровождается подергиваниями. Раздражение чув- 
ствительной зоны коры само по себе разницы в потоотделении не вызывает. 
Следовательно, чувствительная зона коры в противоположность двигательной 
не является аппаратом, регулирующим функцию потоотделения. 

На основании всего вышеизложенного можно прийти к заключению, что 
двигательная зона коры обладает способностью регулировать функции не 
только соматические, но и кожно-висцеральные, в частности потоотделение. 

Заключение это находится в полном соответствии с приведенными выше 
экспериментальными и клиническими работами, указавшими на роль мотор- 
ной зоны коры головного мозга в висцеральной иннервации кожи. 
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"а ыздания ХҮІ № 2, 1940 од 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЛ 


0 ЛЮМБОИШИАЛГИИ ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ 
И ЕЕ ЛЕЧЕНИИ! 


А. А. Кеворкьян 
Москва 
| Из керевното отделения Института им. В. А. Обуха 


Абстрагируясь от споров, связанных с оценкой и толкованием пробле- 
иы люмбоишиалгии, можно резюмнровать современное состояние проблемы 
следующим образом: различаются люмбоишиалгии первичные и вторичные. 
Вторичвыми называются люмбоишиалгии, когда болевой синдром является 
следствием каких-либо процессов в позвоночнике или малом тазу, поража- 
щих пояснично-крестцовые корешки или сплетения, чаще всего их раздра- 
кая. Первичными же называются люмбоишиалгии, когда процесс развивается 
в самих корешках, сплетениях и их разветвлениях указанной области. 
ме полную характеристику различия первичных и вторичимх момбоншналгић дает 

ozo (Koger). 
| различает псевдо- н истинио-ишиалгические заболевания. К первым он относит: 1) cy- 
` стазиме, коствые, мышечные и сосудистые боли, прямо не свяванные с нервиой системой; 
2 боли, хотя ш связавные с нервной системой, но не находящиеся в связи с п. ischiadicus 
(sanp. Мега] за paraesthetica); 3) боли, находящиеся в связи с заболеванием спинного мозга 
p ример, при tabes dorsalis); 4) боли центральшого происхождения (например, таламические); 


‚ обусловлемные патологическими изменениями симпатической иннервации сосудов, 
зервов или спинного мозга. 


этой же группе псевдоишиалгических заболеваний указанный автор относит также так 
измзаемме параишиалгические заболевания, когда причина заболевания заключается не в H3- 
жененнах самого нерва, а ирритативно передается на нерв (например, при пахименингите 
тберкулезном и люэтическом, при опухолях оболочек, при заболеваниях позвошочника и Opra- 
808 малого таза — аппендицит, опухоли матки, яичников, прямой кишки, простаты и т. д.). 
ервичными люмбоишиалгиями являются такие, когда причинный момент непосредственно 
‚ ется седалштшного нерва частично или на всем его протяжении (симптоматические люмбо- 
ішвалгви). Сюда же относятся, по Роже, и эссенциальные (артритические, ревматические 


люмбоишиалгии). 
) Hecmorpa на громоздкость и спорностђ некоторых положений (например, 
‚ несение ко вторичным люмбоишиалгиям пояснично-седалищных болей, 3a- 
_ Зисацих от патологии симпатической иннервации сосудов или седалищного 
| нерва), схема Роже, к которой с определенными оговорками присоединяются 
| и другие авторы (например, Шамбуров), наиболее полно характеризует клини- 
. зески важное различие между первичными и вторичными люмбоишиалгиями. 
| 
| В качестве этиологических моментов люмбоишиалгии признаются большинством совре- 
MORENI исследователей: инфекции, интоксикации, травмы (в том числе и обусловленные инъек- 


зней). В последнее время придают особое значение нарушению обмена веществ (Хорошко, 
Роль). Роже различает экзогенно-интоксикационные и аутоинтоксикационные люмбоишиалгии, 
нацио 


Но Первовачальный план этой работы был составлен совместно с д-ром Б. Е. Серебря- 
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а также циркуляторные (например, варакозный ишиае) и туморозные (первичный тумор жерве 
Придается также определенное значение коиституциональным особенностям, известио дм 
позиции, а также аллергии. 


Как бы ни расценивать значение указанных зтиологических моме ТО: 
ясно одно: синдром пояснично-седалищной боли может быть следствиевм ра: 
ных причин, складывающихся из совокупности экзо- и эндогенных факто рог 
При этом физическое перенапряжение нерва, обусловленное извествнымия тре 
бованиями определенных профессий, иногда в сочетании и с температур 
ными и метеорологическим моментами, может иметь весьма существенно: 
значение. Для ряда профессий (грузчики, чернорабочие) люмбоишиалгиж при 
знается профессиональной болезнью (Минор, Кроль, Хорошко и др.). Томьк‹ 
конкретный анализ может в каждом отдельном случае способствовать вимде 
лению ведущего значения того или другого из этих факторов. Зтиологвтче 
ский момент люмбоишиалгии входит также в ее патогенез. Изменения в мер 
ве прежде всего имеют характер нарушения питания; вслед за этим (иль 
одновременно с этим) начинается процесс изменения функций местных 
барьерных аппаратов, влекущий за собой марушение обмена. Гемато- или лим - 
фогеино распространяясь, токсическое вещество (в случае токсикоза мля 
инфекции) поражает оболочки и сосуды нерва. Не исключена возможность 
и непосредственного поражения оболочек нерва в случае наличия воспали- 
тельных очагов в мышечной или соединительнотканной системах в иепосред- 
ственном соседстве с нервом. По определенным биохимическим законам рас- 
пространение процесса идет в центростремительном направленин (Маргулис). 
Воспалительный процесс может не ограиичиться оболочками нерва, а в из- 
вествоћ стадии захватить и паренхиму нерва. Таким образом невралгыя и 
неврит при всем их клиническом различии являются только разными стадинми 
единого процесса. 


Клинический анализ различных форм люмбоишиалгин оширается на анатомический прин - 
цип классификации Сикара (Sicard). Хотя эта классификация, кан справедливо указывает 
Б. Кроль, не охватывает всех случаев люмбоишиалгии (например, обусловленные измене- 
ниями виутреннећ среды организма — химизма, деятельности эндокривиых желез), том не Me- 
нее она имеет известное практическое значение. Сахар, в зависимости от локализации про- 
цесса, различает: радикулит, ганглионит, фуникулит, плексит, трунцит и иеврит. Прш этом 
он пытается (не без успеха) оттенить клинические особенности каждого из этих заболеваний. 
Эта схема, дополненная и уточненная ‘рядом важных клинических и лабораторных данных 
проф. В. К. Хорошко, получила широкое распростравение в современной иевропатологим (хотя 
попытки ее пересмотра продолжаются и сейчас—Вайнштейн и др.). Понимая условное зма- 
чение всякой классификации, мы считаем классификацию (Сикара - Хорошко, основанную ма 
анатомическом приициие, практически ценной и теоретически оправдавной. 


Если в толковании этиопатогенеза и клиники люмбоишиалгии имеются 
некоторые общепризнанные положения, то совершенно иначе обстоит дело 
с вопросами лечения. | 

Разный подход имеет место здесь, по нашему мнению, из-за того, что об- 
щие принципы лечения выводятся из частных случаев без достаточного учета 
конкретных особенностей каждого индивидуального случая. Поэтому, надо 
полагать, что каждый из авторов, предлагающий, на основе своего опыта, 
тот или иной метод лечения, — прав. Но все дело в том, что случаи, с ко- 
торыми приходится иметь дело каждому врачу, во-первых, сами по себе не 
тождественны, во-вторых — они на каждой стадии развития` процесса в дан- 
ном конкретном случае требуют от врача различных, подчас противопо- 
ложных, методов вмешательства. Поэтому универсализация терапии неизбеж- 
ио приобретает метафизический характер, ибо она, абстрагируясь ог кон- 
кретного, отрывается от него. 

Следовательно, ие отрицая необходимости разработки общих принци- 
пов терапии люмбоишиалгии, мы должны в практике врачебного вмешатель- 
ства конкретизировать наш подход применительно к особенностям каждого 
данного случая. | 
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Исходя из этих предпосылок, мы переходим к оценке наших наблю- 
дений. 

Из сравнительно большого количества больных с диагнозом: „люмбо- 
шиящалгия“, поступавших в нервное отделение Института им. В. А. Обуха 
в течение 2 лет (1934 — 1935 гг. свыше 100 случаев), мы выбрали группу 
в 50 человек, в отношении которых была установлена связь заболевания с 
физическим перенапряжением. Группа эта представляется следующим обра- 
зом: по полу: мужчии —37, женщин — 13, по возрасту: от 20 до 25 л. — 
9 чел. от 26 до 30 л. —10, от 31 до 35 л. —11, от 36 до 40 л.—9, от 41 
до 45 л. —6, от 46 до 50 л. —4, от 51 и выше — 1 чел. 

Как видно из этих данных, значительная часть приходится на средний 
возраст (от 26 до 40 лет — 30 чел.). 

По профессии: подавляющее большинство больных — лица физического 
труда — литейщики, станочники, бетонщики, кузнецы, крановщики, слесаря, 
грузчики, возчики и др. 

В первый раз заболевших — 20 человек, из них 3 женщины. Остальные 
30 человек имели в прошлом приступы пояснично-крестцовых болей (от 1 
до 4 раз) с отдачей в ногу. В подавляющем большинстве случаев боли 
одвосторонние (39), причем преобладает правая сторона (24). | 

Анализ анамнестических данных показывает связь заболевания с физи- 
ческим напряжением (поднятие тяжести) во всех случаях. В 8 случаях из 
50, наряду с физическим напряжением, в анамнезе отмечается предшество- 
завшее заболеванию недомогание (грипп?), в 3 случаях — одновременно с 
физическим напряжением — охлаждение. 

Во всех случаях на рентгенограмме поясничио-крестцового отдела по- 
звоночинка не обнаруживается костных изменений. 

Лабораторные исследования: кровь и моча—во всех случаях без патоло- 
гических изменений. Реакция Вассермана в крови во всех случаях и в спин- 
вомозговой жидкости в исследованных случаях (27 чел.) оказалась отрица- 
тельной. | 

В спинномозговой жидкости—содержание белка, форменных элементов в 
пределах иормы. Белковые реакции (Панди, Ноние -Апельт) отрицательные 
или слабо положительные (+). В 3 случаях реакция Ланге шла с неболь- 
шим западением (в 1 случае — в начале кривой, в 2 случаях — в середине). 

Мочевая кислота (30 исследований) оказалась в пределах нормы и толь- 
· ко в 2 случаях несколько выше нормы (4,6 и 4,8). 
| В 28 случаях исследовалось содержание калия и кальция в крови (см. табл.). 

Данные, полученные нами, не дают возможности вывести определенную 
° закономерность, характерную для люмбоишиалгии. Содержание кальцня в 
‚ крови оказалось нормальным во всех случаях (до 12 мг%), за исключением 
| 1 случая (13,5 мг%). Содержание калия в крови только в 4 случаях ниже 
юрмы (20,0 мг%), в остальных же случаях колебашия, встречающиеся и в 
порме (от 20,0 до 24 мг%). 

Исследование холестерина в крови дало цифры также мало отличаю- 
‚ щнеся от обычно встречающихся в норме. Так, из 24 исследованных в 10— 
холестерина определено до 150 мг%, в 7 случаях — до 175 мг%, в З cay- 
| чаях — до 200 и в 4 случаях — до 250 мг%. 

Таким образом данные бнохимических исследований не дают основания 
’ считать, что люмбоишиалгия в наших случаях сопровождается глубокими 
| изменениями обмена. Эти данные расходятся с указаниями других авторов. 
‚ В частности, в работе проф. В. К. Хорошко и Е. Б. Марковниковой, посвя- 
` щенной биохимическим исследованиям крови при синдроме люмбоишиалгии 
‚ у рабочих физического труда (22 чел.), отмечаются в части случаев изменс- 
шие отношения К/Са в сторону преобладания К и гнперхолестеринемия, 


которые авторами рассматриваются как прогностически неблагоприятный 
признак. | 
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Содержанне К в Са в крови при люмбоишиалги 


№№ К (в мг%) К/Са да К (в мг.) Са (в мг%) 


Са (в мг») 


1 21,5 10,8 1,99 15 20,4 10,6 
2 18,9 10,4 1,8 16 22,7 9,8 2,3 
3 226 | 9,8 2,3 17 23,6 10,1 2,3 
4 23,7 10,6 2,2 18 20,8 11,2 1,8 
5 21,4 9,8 2,2 19 23,4 12,6 1.8 
6 19,8 11,2 1,76 20 19,6 10,2 1,9 
7 23,2 10,4 2,2 21 23,2 10,4 2,2 
8 22,4 13,5 1,6 22 23,7 10,9 2,1 
9 18,6 9,8 1,9 23 20,3 102 | 20 
10 20,2 10,3 1,9 24 22,8 9,2 2,4 
и | 235 10,5 22 25 23,6 9,8 2,4 
12 23,9 10,6 2,2 26 20,5 11,2 1,8 
13 21,6 11,4 1,9 27 21,8 10,3 2,1 
14 24,2 11,6 2,1 28 не исслед. 11,8 — 


Отсутствие в наших случаях таких изменений является, вероятно, ре- 
зультатом спецнальмого отбора рассматриваемой группы, так как мы созна- 
тельно исключили из разработки все случаи с изменениями позвоночника 
(сакрализация, люмбализация, spina bifida, спондилоартриты и т. д.) и Apy- 
гими заболеваниями, дающими явления вторичной люмбоишиалгии. 

Как же можно объяснить развитие в наших случаях люмбоишиалгиче- 
ского синдрома? Нам кажется, что решающую роль играют систематические 
сгибания и разгибания позвоночника, связанные с трудовыми процессами н 
сопровождавшиеся большой физической нагрузкой нижних конечностей. 
роятно многократные вытяжения корешков и ствола седалищного нерва вы- 
зывают определенмые изменения как в нерве, так и, в особениости, в сосу- 
дах, питающих пояснично-крестцовые корешки, сплетения и седалищный нерв. 
Сами по себе эти изменения еще недостаточны для развитии синдрома люм- 
боишиалгии. Но „на определенной ступени своего развития под влиянием 
неблагоприятных факторов эти изменения могут достигать резкой степени и 
переходя в новое качество, являть картину невралгии или неврита“ (Новиц- 
кий и Перельман). Не исключена возможность стаза в сосудах, сопрово- 
ждающих эти мервы, и последующего кровоизлияния рег Фаре4езт в оболоч- 
ки нерва. 

В наших случаях почти всегда заболевание маступало остро сейчас же 
или спустя два—три часа после поднятия тяжести. Однако острое начало 
заболевания далеко не является доказательством внезапного наступления 
изменений, обусловливающих поясничио-седалищную боль. То обстоятельство, 
что не все рабочие одного и того же производства, занятые на одной и той 
же операции, заболевают люмбоишиалгией, зависит от ряда причин (перене- 
сенные заболевания, метеорологические условия и т. д.), в числе которых 
индивидуальные особенностн, повидимому, играют существенную роль. 

Терапия в случаях момбоишиалгић, зависящих от физического перена- 
пряжения, должна быть строго индивидуализирована. 

Исходя из наших патогенетических представлений об этих люмбоишиал- 
силх, покой сам по себе является значительным терапевтическим фактором. 
В 5 случаях (из 50) мы ограничились только назначением больным покоя и 


58 


тепла (грелки). Мы выбрали относительно легкие случаи, когда интенсивная 
боль чувствовалась больными во время движения. Через 8 дней лежания 
больному разрешалось вставать с постели, но хождение ограничивалось только 
пределами палаты не более 1 часа в депь. В последующие 7 дней посте- 
пенно больной получал возможность большей свободы в движениях и обыч- 
но выписывался (на 17 — 20 день) здоровым. Во всех остальных случаях 
покой также являлся одним из обязательных условий лечения больного. Из 
тепловых процедур мы обычно назначали световые ванны (16 случаев), диа- 
термию и световую ванну (5 случаев), диатермию (10 случаев). При назна- 
ченин световых ванн мы руководствовались следующими показаниями: 1) све- 
жий, нерецидивирующий случай; 2) наличне в анамнезе, кроме физического 
напряжения, охлаждения или заболевания (грипп?); 3) преобладания стволо- 
вых явлений с обеих сторон без явлений выпадения. В этих случаях мы NO- 
лузали относительно благоприятный эффект после 3—4 сеансов и, продол- 
жал лечение, мы давали больному до 20 сеансов. В общей сложности про- 
должительность пребывания в клинике больных, подвергнутых этой терапии, 
равиялась от 15 до 30 дией. В 5 случаях 3—4 сеанса световых ванн ие 
дали пикакого эффекта. Поэтому, мы стали в этих случаях чередовать све- 
товые ванны с диатермией пояснично-крестцовой области и получили более 
благоприятное течение заболевания. 

Продолжительность пребывания в клинике этой группы больных до 
40 — 45 дней. 

Другая группа (10 чел.) была подвергнута терапии только диатермией. 
Показамиями к этой терапии мы считали наличие в анамнезе больного ана- 
логичного заболевания, а также менее интенсивный характер болей, нерав- 
номерность рефлексов и иногда снижение кожной чувствительности на сто- 
роме поражения. В этой группе мы также имели иарастающее улучшение 
состояния больмых, но продолжительность пребывания их в клинике была 
относительно более длительной (от 30 до 45 и в 2 случаях до 60 дней). 

Следующая группа больных (3) подверглась лечению новокаиновым блоком 
(дважды в течение 10 дней по 200,0 !/,% новокаина, доц. P. Н. Шуфьян). Мы 
выбрали для этой цели больных с жалобами на интенсивную боль, причем 
клинически определялось раздражение преимущественно полснично-крестцо- 
вых корешков. Однако это вмешательство не дало ожидаемого эффекта. Мы 
не можем оценивать, на основании наших малочисленных данных, эффектив- 
ность блока, как терапевтического вмешательства при люмбоишиалгии. Одного 
из больных после неудачи с новокаиновым блоком мы перевели на диатер- 
мию и с значительным улучшением он был выписан после 15 сеансов. Двое 
же получали световые ванны и 5 инъекций (через день) 10% раствора анти- 
пирина по 1 куб. ‘см в область выхода нерва из седалищного отверстия. 
Больные эти также стали сравнительно быстро поправляться и выписались 
с значительным улучшением. 

Другую группу больных .(11 чел.) мы лечили инъекциями антипирина. 
Показаниями к этой терапии являются: острые случаи с интеясивными 60- 
дами, когда клинически устанавливалась преимущественная заинтересован- 
ность ствола п. іѕсһіааісі. В 8 случаях через 5 — 6 инъекций (чеоез день) 
больные отмечали значительное улучшение и выписывались. В 3 случаях 
боли стихали после инъекции, но возвращались через 1—2 дня, правда, 
меньшей интенсивности. В этих случаях в результате комбинированной те- 
рапии антипирином и световыми ваннами получен относительно благоприят- 
ный эффект. 


Продолжительность пребывания в клинике этой группы больных равня- 
лась от 10 до 20 дней. l 
Резюмируя наши данные о терапии люмбоишиалгии, мы отмечаем He- 


обходимость тщательного выбора метода терапевтического вмешательства в 
каждом случае. 
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Распределение наших ‘случаев по классификации Сикар - Хорошко дает 
незначительный процент радикулитов (3 из 50), как известно, сопровожда- 
ющихся обычно изменением спинномозговой жидкости, ни одного случам Фу · 

никулита и ганглионита. 

В случаях преобладания болей в полснично-крестцовом отделе, мы учи- 
тывали возможность не только раздражения корешков, мо изменений в ва ык - 
цах и связочном аппарате. 

Возможно такая особенность нашего материала (преобладание TPY EHE- 
тов и невритов с преимуществеиной картиной раздражения и травматических 
изменений в мышцах и связках) объясняет успех термического лечения (све- 
товые ванны, диатермия) и в части случаев обезболивающих инъекций анти- 
пирина. 
Некоторым показателем успеха нашего лечения является, во-первых, не- 
значительный процент возврата в клинику больных с теми же явлениявмр 
(4 человека из 50) и, во-вторых — сравнительно небольшой процент снятия с 
работы (1 чел.) и перемены работы (9 чел.). 

Мы считаем, что необходимые оздоровительно-профилактические меры 
и рациональная терапия могут привести к значительному снижению заболе- 
ваемости люмбоишиалгией, продолжающей, к сожалению, быть еще одним 
из частых заболеваний. 


ВЫВОДЫ 


1. Физическое перенапряжение нижних конечностей и позвоночника 
может явиться этиологическим моментом развития люмбоишиалгии. 

2. Обычно при этих люмбоишиалгиях костные изменения в позвоноч- 
шике могут отсутствовать. | 

З. Лабораторные данные при этих люмбоишиалгиях (кровь, моча, AMK- 
вор, электролиты, холестерин) обычно не представляют ничего характер- 
ного. 

4. Клинически при этих люмбоишиалгиях преобладают явления раздра- 
жения с преимущественной локализацией в области ствола седалищного 
нерва. 
При этом следует учитывать возможность травматических изменений 
мышечного и связочного аппарата. | 

5. Строго индивидуализируя терапию, мы можем рекомендовать в этих 
случаях применение тепловых процедур (световые ванны, диатермия) или 
периневральные инъекции антипирина. Обязательным условием успешной 


терапии является покой. 
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СОВЕТСКАЛ ПСИХОНЕВРОЛОГИЛ 


у 


ОСТРЫЕ ТУБЕРКУЛЕЗНЫЕ ПСИХОЗЫ 
В. К. Белецкий и Ф. Д. Любимова 


Кострома | 


Из провектуры Костромской психиатрической больницы (директор больницы 
А. В. Снежневскић, прозектор Ф. Д. Любимова, консультант В. К. Белецкий) 


В вашем анатомо-клиническом материале, собранном в течение послед- 
ких трех лет в Костромской больнице (прозектор Ф. Д. Любимова), среди 
15 случаев оказались 4 случая, диагносцированных после вскрытия и aHa- 
чомо-клинического разбора как случаи психозов с острым экзогенным типом 
акции, развившихся на почве обострения и зенерализации туберкулезной 
\яфекции. Ввиду того, что определение этиологии острых экзогенных ICH- 
зозов и разграничение этой группы психозов на отдельные заболевания, от- 
цельные мозологические формы является очередной и важной научно-прак- 
чаческой задачей, нас и заинтересовали эти случаи. 

Среди этих четырех случаев было только два, которые могли быть 

ированы как милиарный и диффузный туберкулезный менингит, 
_Фстаљиме два и макроскопически, и микроскопически могли быть диа- 
осцированы только как острые диффузные неспецифические серозные ME- 
‚ (вигиты. Таким образом вопросы, которые возникли в связи с указанными 
узаями острых психозов, выходят за рамки вопроса о психозах при ми- 
„фазадвом туберкулезном менингите, случаи которого мы встречаем изредка 
з матермалах прозектур псйхиатрических больниц, поскольку мы имеем дело 
с кеспедифическим менингитом, развивающимся у туберкулезных больных. 
Мы присоединили к этим случаям еще один случай туберкулезного ме- 
(случай 2), любезно предоставленный нам Тульской психиатрической 
ей (прозектор Е. И: Тараканов). Этот последний оказался среди 
секций месколько искусственно отобранных. 
Тема наша ограничивается рамкамн случаев острых воспалительных из- 
иений в ц. н. C., обусловленных обострившимся или генерализованным 
туберкулезом и нашедших свое выражение в серозном и специфическом ме- 
шатитах с развившимися на этой почве острыми психозами; она не включает 
более широкого вопроса о психозах у туберкулезных больных (Леньель- 
Језастин), хотя и близко подходит к этому вопросу. Она составляет только 


ибольшую часть вопроса о роли туберкулезной инфекции в этиологии 
равых психозов 1, 


ri 


Материалы исследования 


При микроскопическом исследовании наших случаев брались кусочки во всех случаях 
02 лобной, ввсочной, теменной, затылочной областей, подкорки, зрительного бугра, продолго- 
627070 мозга и многих внутренних органов. Применялись методы гематоксилин-возин, ван- 
Газов, Ниссля, ва гистиодитм по Белецкому, ва глию по Кахалю. Пиа исследовалась не только 
3 срезах, во и ва распластанных препаратах. 

НАЗЫ ИСА БНА 


! Обзор литературы об острых туберкулезных психозах мы даем в другом месте. 
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1.—Выписка из истории болезни. П—в, 35 лет; доставлен в психиатрическую больш 
6 октября 1935 г.'Пробљма в больнице два дыя. Доставлен с диагнозом — алкоюльный п 
| При приемејна вопросы не отвечает, поет, громко разговаривает, мычит. Резко со 
тивляется при раздевании, стремится убежать, произносит отдельные слова, манерен, чт 
ловит руками. Едва держится на ногах. Вес 53 кг. Ампутирован ряд пальцев на нога 
руке. Когда больного привели, поддерживая за руки в отделение, он громко произ 
„здраствуйте, товарищи !“. В отделении: ходить сам не в состоянии, едва стоит на но 
С кровати падает, плохо ест, на вопросы не отвечает, издает непонятные звуки. Лежит. 
крытыми глазами, ни на что не реагирует. Физическое состояние тяжелое. | 
Неврологический статус. Зрачки расширены, реакция на свет почти от 
ствует. Ковъюнктивальные и роговичные рефлексы отсутствуют. | 

Физический статус. Больной крайне истощен, цианоз конечностей и циано 
ные ссадины на теле, кровоизлияние на левом глазу. Пульс слабый, редкий, дыхание pi 
ослаблено. На второй день пребывания больной впал в коматозное состояние и умер. ‚ 

Клинический диагноз. Экзогенный психоз. 

Патолого-анатомический диагноз. Продуктивный и экссудативный туберкј 
обоих легких с кавернами. Туберкулезный менингит. Острое набухание мозга. Внутрения' 
наружная водянка головного мозга. Умеренная гиперплазия селезенки. Обызвествленные TYL 
кулезные очаги в бронхиальных лимфатических узлах. Мускатная печень. Гипертрофия сте 
левого желудочка сердца. Бурое перерождение сердечной мышцы. Облитерация правой п 
ральной полости. Атероматоз аорты. ү | 


Микрофото 1. Случай 1. Острый тубер- Микрофото 2. Случай 1. Острый тубер: 
кулезный менингит. Әндо- и периваску- кулезный менивгит.Клетки Ранке— макро- 
лит с некротизирующейся media. [Ina фаги в стромејплексуса (гем.-эоз.) ^ 


гем.-308.) y 


Эпикриз. Больной поступил7Тв спутанном состоянии сознания, в тяж 
лом физическом состоянии. На основании общей картины его психическо 
состояние было определено как экзогенный психоз. Обращает на себя Bat 
мание резкая слабость больного: он едва держится на ногах, не может са! 
передвигаться, есть. Быстро, в течение двух дней, развивается коматозно 
состояние. Врач, направлявший больного, поставил диагноз — алкогольны} 
психоз. Однако кратковременное течение психоза и преобладание аментиз 
ного типа экзогенной реакции, быстрый переход в коматозное состояние 
свидетельствовал о более тяжелой экзогенной причине психоза. Возможно, 
что заболеванию предшествовало опьянение, так как предполагался алко 
гольный психоз. Следует отметить общее расстройство моторики и наличие 
манерности в движениях. 

На вскрытии был обнаружен продуктивно-экссудативный туберкулез 
легких, осложнившийся милиарным туберкулезом разных органов, в част 
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сти туберкулезным менингитом и туберкулезным менингознцефалитом, 
иведшим к отеку и внутренней водянке мозга. Следует отметить атеро- 
тоз аорты и склероз сосудов некоторых органов у больного в 35 лет, 
а также значительные для этого возраста выраженные явления нефроцир- 
posa и фиброза разных органов. 
ри микроскопическом исследовании обнаружен туберкулезный менингит 
и туберкулезный менингоэнцефалит. 
щая гиперемия внутренних органов, обеднение липоидами надпочеч- 
ников, явления острого нефроза явились следствием милиарного туберкулеза. 
Милиарный туберкулез развился вследствие обострения туберкулезного 
процесса в легких, в которых резко были выражены экссудативные явления 
и имелось казеозное перерождение. Высыпание многочисленных туберкулез- 
вых бугорков в легком явилось следствием обострения экссудативного ту- 
беркулезного процесса и сопровождалось общей милиарацией туберкулеза, 
одновременным высыпанием милиарных бугорков в мозгу, особенно в пии. 


Микрофото 3. Случай 1. Острый тубер- Микрофото 4. Случай 1. Острый туберку- 


_ Кулезный менингит. Очажковый инфиль- лезный менингит. је ртравах гистиоци- 


трат в ворсинке плексуса (гем.-эоз.) л; тов мозга (метод Белецкого) ;; 


РС= 


В пии обнаружены были явления также узелкового эндопериартериита, при- 
зодящие к полной облитерации сосудов и образованию милиарных туберку- 
лезных бугорков. Кроме того в пии были явления диффузного менингита. 

палительные явления из пии, особенно лимфоцитарные инфильтраты, 
распространялись по вирхов-робеновским пространствам довольно глубоко 
B вещество мозга. 


а О тела в ц. н. с. указывают на имевшуюся и ранее интокси- 
ю. 
Становится понятной и тяжесть острой экзогенной реакции, с возник- 
новением тяжелого оглушенного состояния, быстро перешедшего в кому. 
7и явления были обусловлены резко выраженным быстро развившимся 
менингоэнцефалитом на почве хронической энцефалопатии при общей диссе- 
чинации активного туберкулезного процесса. 
‚Уеновным диагнозом в этом случае будет, таким образом, продуктивно- 
экссудативный туберкулез обоих легких с кавернами, повлекший за собой 
%сложнение в виде милиарного туберкулеза легкого, селезенки и туберкулез- 
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ного менингоэнцефалита. Последний и обусловил острый туберкул 
психоз. Тяжесть острого экзогенного психоза выразилась здесь еще в оќ 
соматической слабости. A 


2.—Выписка из истории болезни. Ми—н, 53 лет; поступил 16 мал 1937 г. впервые. 
был 7 дней. Из перенесенных болезней отмечается только брюшной тиф в 18-летнем возра 
30 апреля 1937 г. внезапно повышается температура до 38°, в течение 7 дней спал, времен 
был без сознашия, жаловался на головную боль. Был помещен в соматическую больш 
предполагали брюшной тиф, больной был без сознания, стремился бежать, отмечалось рез 
двигательное возбуждение, что-то ловил руками. В таком состоянии был доставлен в п 
рическую больницу. В отделении — сознание затемнено, говорит не по существу, ма вопр. 
не отвечает, бредовые высказывания, кого-то зовет, галлюцинирует, стонет, мечется. 

Неврологический статус. Ригидность мышц затылка, живот доскооб 
напряжен, болезненность при пальпации, запоры, слева намек на симптом Бабинского. 

Физический статус. Истощение. Сердечные тоны глухие, пульс в начале 
позднее 6 кардия. В легком эмфизема, вначале рассеянные сухие, позднее влажные хр 
Астеник. Температура от 35 до 38,5°. j 
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Микрофотој5. Случай 1. Диффузная npo- Микрофотој6. Случай 1. Лизис астроше 
лиферацияёглии в коре (метод Кахаля) тов вблизи от бугорка и сдавления ий 
последними (метод Белепкого) 


„Терапия симптоматическая. 
| Лабораторные исследования. Моча: уробилин -|-, вјпоследние дни единичи 
эритроциты и единичные ‚цилиндры. 

линический диагноз. Менингит (7). 
Этот случай мы приводим кратко, без протокола, так как он похож на случай 1. | 
Патолого -анатомический диагноз. Продуктивный с казеозным перерожӣ 
нием туберкулез обоих легких. Туберкулезная пневмония. Туберкулезный менингит. Внутре 
няя водянка мозга. Артериосклероз общий, аорты и коронарных артерий в частности. Гипер 
мия внутренних органов. Миодегенерация сердца. Атрофия внутренних органов, застойвь · 
явления в печени. 


Эпикриз. Мужчина 53 лет, все время работал; заболел внезапно, тей 
пература до 38°, появились жалобы на головную боль. Была сонливость | 
течение 7 дней, спутанность сознания, временами сознание проясняло@ 
было подозрение на брюшной тиф, наблюдалось резкое двигательное 808 
буждение со спутанностью сознания. 

этими явлениями был доставлен в психиатрическую больницу, г 
находился в течение 7 дней. В больнице наблюдалось довольно сп 
сознание с делириозными явлениями, а иногда и оглушенностью и KON 
Отмечались менингитические явления. Патолого-анатомически был 


RRENA ; 

проду тивны 1 экссудативный туберкулез легких и туберкулезный 
"овнцефалит, что и объясняет вполне клиническую картину болезни 
звивавшегося оглушенного, а затем и коматозного состояния. Ту- 
зная этиология обусловила быстроту наступившего летального кон- 


— через 14 дней после начала болезни. 


~ 


: М—н, 50 лет; поступил 1 сентября 1935 г. впервые. Пробыл 13 дней. 
`В мае 1935 г. перенес воспаление легких и гнойный плеврит. После этого находился 1!/, me- 
а в саватории, затем месяц работал, снова заболел каким-то „головным“ тифом, лежал 
зразном бараке, снова перенес воспаление легких, плеврит, после чего развился острый 
Перед поступлением в психиатрическую больницу отмечались частые припадки. При 
дезориентирован, говорит бессвязно. 
Психический статус. Больной вал, апатичен, сознание неясное, не ориентирован 
= и времени, на вопросы не отвечает, лежит в постели. Через несколько дней 
ние становится ясным, ориентирован, дал кое-какие анамнестические сведения, на вопросы 
вечает, но вяло, с задержкой, правильно; долго думает над заданным вопросом, несколько 
в переспрашивает. В таком состоянии находился почти до смерти. 


Микрофото 7. Случай 1. Субэпендимит и эпендимит. Микрофото 8. Случай 1. Эпенди- 
· Периваекулярные узелки и периваскулярные лимфо- мит (гем.-эоз.) 
| цитарные инфильтраты (гем.-гоз.) | 


Физический статус. С 8 ноября нарастало общее ослабление, температура 40, 
| 39, 38°. Перкуторно — притупление звука по всему левому легкому и мелкие влажные хрипы; 
| лицо’ бледное, е цианозом; тоны сердца глухие. Склероз периферических сосудов. 
При нарастании цианоза, одышке и общей слабости, в коматозном состоянии больной 
скончался. 
Терапия. Симптоматические (хлористый кальций). 
Лабораторные исследования. Гемогл. 50%, эритр. 2 600 000, лейкоц. 5000, инд. 
0,95, лейкоцитарная формула: сегм. 54%, палочков. 15,5, лимфоц. 30%, моноц. 0,5. Реакция 
Девиса отрицательная. 
Клинический диагноз. Инфекционный психоз. Туберкулез левого легкого 
| стадии. 
| Патолого-анатомический диагноз. Экссудативный туберкулез обоих легких 
_ с кавернами в верхушках. Милиарный туберкулез легких, почек, печени. Гиперемия селезенки. 
’ Гипертрофил стенки левого желудочка сердца и расширение правого. Застойная печень. Крово- 
| излияния в надпочечники. Фиброз и гиперемия una. Отек мозга. 


Эпикриз. Больной поступает в больницу после перенесения ряда легоч- 
ных и плевральных заболеваний в течение четырех месяцев и общего тяже- 
лого инфекционного заболевания, которое было раньше определено как ка- 
кой-то тиф и, как потом оказалось, было связано с воспалением легких. Перед 
‚ поступлением в психиатрическую больницу отмечались какие-то припадки 
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и аментивное состояние. При поступлении у больного неясное сознание, OTA: 
шенность, больной дезориентирован, через несколько дней сознание 
вится ясным и сохраняется до смерти. До этого больной находился 
время в тяжелом оглушенном состоянии. Все это сопровождается тяж 
нарастающей слабостью, при которой ясно выделяется расстройство ор 
дыхания. Больной умер в состоянии наступившей комы. Был поставлен - 
THOS каверновного туберкулеза легкого и инфекционного пснхоза без точно 
указания на связь психоза с туберкулезом. , 
Данные гемограммы указывают также на инфекционное заболевание 
так как был небольшой сдвиг лейкоцитарной формулы влево, при небольшой 
относительно лимфоцитозе. У больного была резкая анемия и лейкоше | 
На вскрытии подтвердился диагноз туберкулеза легкого, оказавшти 
осложненным милиарным туберкулезом. Гиперплазия селезенки указывает 
общую хорошую реакцию. Данные вскрытия и микроскопическое иссле 


Микрофото 9. Случай 3. Серозио-про- Макрофото 10. Случай 3. Серозно-] "8 
дуктивный менингит. Мозжечок продуктивный менингит. Единичные > 
(гем.-308.) ` | бугорки в строме плексуса (гем.-эоз.) 


вание обнаружили обширную туберкулезную пневмонию обоих легких, что и 
объясняет клиническую картину — медленно нараставшего расстройства дыха- | 
ния и застойные явления правого сердца и печени. При микроскопическом . 
исследовании обнаружено, что милиарный туберкулез, констатированный на 
вскрытии, имеет широкое распространение, в частности туберкулезные узелки 
найдены в иадпочечнике, поджелудочной железе, а также в строме хориоид- · 
ной железы, под эпендимой; все это сопровождалось диффузным серозным 
менингитом с небольшим инфильтратом из лимфоцитов, плазматических кле- 
ток и гистиоцитов. Это позволяет диагносцировать нераспознанный ни при 
жизни, ни на вскрытии диффузный серозно-продуктивный менингит с вовле- 
чением местами в воспалительный процесс вещества мозга, т. е. начало 
возникиовення продуктивного энцефалита. Это объясняет полностью нам 
туберкулезный характер наблюдавшегося у больного инфекционного психоза. 

аличие туберкулезного менингита объясняет нам и припадки, наблюдав- 
шиеся незадого перед поступлением в больницу. Тяжелое поражение нервных 
клеток в различных отделах головного мозга соответствует тяжелому психи- 
ческому состоянию, имевшемуся у больного. 
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Ввиду того, что острый психоз оказался острым туберкулезным психо- 
‚ развившимся непосредственно после констатированного воспаления Aer- 
а исследование при поступлении в больницу сразу установило тубер- 
ез легкого с обнаруженной на вскрытии разлитой туберкулезной пневмо- 
већ, следует полагать, что последняя явилась непосредственной причиной 
‚ предшествовала возникновению менингита, а затем и психоза. Следует 
братить внимание на то, что в этом случае наблюдалась ясность сознания 
которое время при наличии серозного менингита. 


‚ '4— Выписка из истории болезни. Б — в, 23 лет; поступил впервые 16 октлбра 1935 r., 
два месяца 18 дней. Доставлеи из Ивановской пеихватрической клиники, куда был 
(правлен вследствие психотического состоявия из терапевтической кливикя, в которой ma- 
бахсл по поводу открытою туберкулезното процесса в леких. В Ивановской психиатриче- · 
| клинике у больного отмечается крайне шумливое поведение: свистит, кричит, плюет, было 

ое речевое возбуждение, иногда был агрессивен. Температура 39,5 — 40°. В мокроте 
K Даагнов — симптоматическая шизофрения. 


а e 4 и Ы 3 
| б. х + б r 
pA а 3 ў | 
1: + | Zo 5% Pa > #. № І 
„У Я | а > “ ` \ а 
| Ж. а 5 А 
| 
Макрофото 11. Случай 3. Серозно-про- Микрофото 12. Случай 3. Серозно-про- 
дуктивимАа менингит. Лобная доля ‘дуктивный менингит. Гипертрофическић 
(гем.-зоз.) склероз гистиоцитов мозга 


(метод Белецкого) 


При приеме в Костромскую психнатрическую больницу на вопросы отвечает ие по 
‚ ве назвал свого имени, отвечает злобно, ругается, все время размахивает руками, 
могла стонет, иногда говорит, голос неромкий, речь бессвазнал. На вопрос, откуда приехал, 
| рубо отвечает: „не твое дело“; часто эхолалическая реакция. Анамнестических данных мало; 
о в детском доме, затем работал слесарем; курит, изредка пьет, болел оспой, 
| а Пенхическић статус. Все время больной лежит в постели, злобен, раздражителен, 
: ‘зрается укусить, нападает на персонал, вскакивает с койки, плюет, разбрасывает мокроту, 
| ја просит есть, прожорлив. Сопротивляется при осмотре, лежит целые дви в одной и той же 
i 30, не дает иногда нзмерить температуру. Последние дни пребывания стал доступнее осмотру, 
о исследовать его, стонет, просит сделать укол. Перед смертью попросил сестру посидеть 
| снаа тако, поговорить с ним. Просил положить грелку к голове и ногам. Умер в ясном 
9 Физяческий статус. Все время тлжелое соматическое состояние, темлера- 
l др все время повышенная с резкими колебаниями от 37 до 40°. Истощен. Дыхание учашено, 
В ABON легком притуплевне. Влажные хрипы. Кашель с обильным выделением мокроты. 
тея легких влажные хрипы. Понос. Сначала ест много и жадно, затем аппетит понижен. 
| сердца глухие, пульс учащен, под конец появились отеки лица. 
брапи я. Симптоматические, хлористмй кальций. 


я г 
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Лабораторные исследования. В мокроте найдены БК, 1—3 в поље 
Кровь 17 ноября 1936 г.: гемогл. 58%, эритр. 3 600 000, лейкоц. 5800, р. о. э. 35 мм. од 
тарная формула: сегм. 73,5%, палочков. 7,5%, лимфоц. 18%, моноц. 1%. 13 января отмечает 
увеличение палочковидных до 28,5% за счет сегментированных. 3 

При рентгеновском исследоваини установлено затемнение левого легкого до угда aowi 
сверху. | 

AR диагно в. Шизофрениа. 

Соматический диагноз. Кавернозимћ туберкулез легких, туберкулез кит | 

Патолого-анатом ический диагноз. Обоюдосторонвий экссудативный тубе 
кулез легких с кавернами и преимущественным поражением левого легкого. Туберкулевитые яв 
гортани и слепой кишки. Гиперплазия шейных и броихиальных лимфатических узлов. Гыпе 
плазия селезенки. Зернистость два ІУ желудочка. Отек и дряблость мозга. Наружная = ве 
тренняя водянка его. Гипертрофия стенки левого желудочка сердца, дилатация правого cepi 
Паренхиматознал дегенерация печени и почек. Атрофический цирроз печени. Частичное зар 
‚ щение обенх плевральных полостей. 


Эпикриз. У больного, стационированного в соматической больни! 
по поводу открытого туберкулеза, развился острый психоз. После его смерт 
были получены сведения из терапевтич 
ской клиники, куда он был помещен, и усте 
новлено, что больной в ней находилс 
14 дней, поступил психически здоровый 
Ставился сначала диагноз симптоматиче 
ской шизофрении, а затем шизофрении 


Микрофото 13. Случай 4. Серозно-подост- Микрофото 14. Случай 4. Серозный подострый 
рый менингит. Умеренная пролиферация _ менингит. Серозный субэпендимит (гем.-э03.) 
и незначительная гапертрофия единичных 

гистиоцитов мозга (метод Белецкого) 


вследствие наличия ясного сознания, злобности, негативистичности, HEAO- 
ступности и эхолалических реакций, импульсивности и агрессивности. Больной 
до последних дней пребывания в больнице был недоступен. Изредка стонет, 
что свидетельствовало о реакции его на тяжесть своего физического состоя- 
ния. В последний день перед смертью больной стал вдруг синтонным. Все 
время почти просил есть и жадно ел, просил оказать ему помощь. Соматн- 
ческое состояние в течение всего времени пребывания в больнице было тяже- 
лым и обусловливалось открытым туберкулезом легких. Данные гемограммы 
указывают на сдвиг лейкоцитарной формулы влево, как обычно особенно рез- 
кий перед смертью, с увеличением палочкоядерных клеток. 

а вскрытни был иайден экссудативный туберкулез легких с кавернами, 
с туберкулезной пневмонией, с генерализацией по желудочно-кишечному 
тракту и туберкулезом гортани. В головном мозгу найдена наружная и 
внутренняя водянка и эпендимит дна ГУ желудочка. 

ри микроскопическом исследовании найден диффузный серозный менин: 
гит с небольшим лимфоцитарным и макрофагальным инфнльтратом и резкой 
пролиферацией гистиоцитов в строме плексуса. 
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Указанные изменення, а также катаральные явления на внутрижелудоч- 
вой поверхности, внутренняя водянка, позволяет нам констатировать здесь 
розвый туберкулезный менингит. Туберкулезный серозный менингит явился 
ожнением, как показала микроскопия, экссудативного и милиарного ту- 
аа легких с казеозом их. Туберкулезный менингит был проявлением 
щей диссеминации туберкулеза, как показывают данные вскрытия и находка 
арных бугорков в селезенке. В нервных клетках преобладают явления смор- 
фенности, но имеются явления цитолиза и местами разрежение слоев коры. 
5 Данные вскрытия и микроскопическое исследование показали, что OT- 
ытый туберкулезный процесс в легких перешел в стадию диссеминации и 
вал слабые воспалительные явления в пни и дегенеративные, особенно 
езкие в ретикулоэндотелии, что и нашло свое выражение в возникновении 
ктрого психотического состояния с явлениями бессвязного возбуждения 
| еркудевного больного, находнвшегосл в терапевтической клинике и там 
рвые психически забо- 
узшего. Такое начало в з зае r и. в: — y 
сочетании с патолого-ана- $ < Р Ауе 
мическими даниыми оп- | ё : | | 
Ф "ЊЕ 
| "> s А вом, p 


ределлет этиологию дан- 
зом, психотическое состо- АРРА ^^ ва. 125 Е л 
% 


У 


юго случая. Таким обра- r му 

зине, возникшее у боль- г. бб k » 
koro, следует рассматри- " ~ <. Р. » 
вать как проявление ост- РРА С ; 
poro туберкулезного пси- „Уж Tai У А УУ 
коза. Эта связь между | и де. а МА 

соматическим заболева- & > у 

meu и острым психозом 9% soo o k ja № + 

зашла отчасти свое вы- > u м # 
‚ражение в диагнозе—симп- зая | gi 
{томатическая шизофрения. | — " 5 А и. ) 
„Даниме анализа этого слу- ‹ љ ~ фо: ", әй 58 
Зал показывают, однако, № _ a$ кь. ? Ре 
‚что и диагноз— симптома- 


‘таческая шизофрения, а Микрофото 15 и 16. Случай 4. Серозный подострый менин- 


‚особенно диагноз шизо- гит. Пакеты сосудов и эндартериит мелких сосудов (гем.-эоз.) 


‚Френия, поставлен этому 
‚больвому при жизни, на основе негативизма, недоступности, кататонических 
‚явлений, эхолалии, возникших в результате тяжелого поражения при ясном 
| изнании. Следует отметить прожорливость больного, постоянную потреб- 
| во в еде, что можно объяснить повышенным обменом, следовательно, тяже- 
‚ WÀ интоксикацией, внутренней водянкой и давлением вследствие этого на 
‚ № Ш желудочка. Прожорливость не гармонирует с общим понижевием 
· Мтальвых функций при шизофрении. 
собенностью этого случая является наличие неспецифнческого серозно- 
i Фодуктивного менингита, слабой продуктивной реакции ткани мозга, выра- 
у авшейся к тому же в некрозе и лизисе гистиоцитов мозга. Наличие naas- 
! Чтических клеток указывает на длительность менингитических явлений, что 
Совпадает с длительностью психотического состояния больного. 
чавшись, повидимому, острой спутанностью сознания, аментивным син- 
‚ ромом, психоз приобрел более вялое и медленное течение с преоблада- 
нием ясного сознания. Наличие пакетов мелких сосудов в коре указывает на 
Дительное токсическое поражение ц. н. с. Вся картина микроскопических 
‚ Изменений говорит протнв шизофрении. Изучение заболевания в этом случае, 
1 100текавшем с самого начала в связи с экссудативным туберкулезом, в KOTO- 
ром обнаружен серозно-продуктивный менингит, показывает, что отдельные 
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шизофренные симптомы свидетельствовали только об особенностаж Случ 
и что они не должны иметь большего значения, тем более, что находят св 
объяснение в некротических подострых явлениях в р. э. с. мозга. 


5.— Выписка из истории болезни. К—ва; 39 лет; поступила первый раз 5 июля 1937 
Пробыла 30 дней. Заболевание началось 1 mioaa 1937 г. Стала жаловаться на боль B гла: 
и слабость. Перед началом болезни умерла мать. Больная говорила нелепости, сознаише бвмва 
спутано, убегала из дому, временами приходила в сознание. Была повышенная темке; 
_ тура, опухали ноги а лицо. Не спала по ночам, хотела утопиться в реке, но говорила, что 
„ве принимают“. Иногда бывал общий тремор, покраснение лица; были страхи, галлзоци: 
ции — видела тройку лошадей, видела как ей готовят гроб, так как ее хотят убить. 
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'Микрофото 17. Случай 4. Серозный подострый Микрофото 18. Случай 4. Серозвый 
менингит. Вазальный тип запустения в коре подострый менингит. Нарушение по 
(Ниссль) рядка расположения и склероз нерв. 
вых клеток. Гипертрофия коротки 

| артерий коры 


Анамнез. С детства „нервная“. Отец — алкоголик. 

При приеме больная сидит с запрокинутой назад золовой, на вопросы не отвечает, 
кусает губы. Гипертония в руках и мышцах затылка, не может наклонить головы. Назвала 
свою фамилию. [Imos обоих aas, с детства катаракта правого глаза. Поеледние 5 дней 
отмечается. косоглазие, генерализованное увеличение лимфатических узлов. Самостоятельно не 
может ходить. Сухожильные рефлексы неравномерны, справа живее. | 

Диагноз (при поступлении): ступорозиое состояние. | 

Психический статус. Лежит в постели, делает какие-то неувереннме, бесморадоч“ 
ные хватательиые двнжения руками или перебирает край простыни, что-то говорит вполголоса. 
На вопросы почти не отвечает, изредка неожиданно дает какой-нибудь ответ. Резко выраженная 
астения. Часто стонет. Не ориентирована во времени и месте. Быстро утомляется. Говорит не 
по существу, бормочет что-то непонятное. Маскообразное лицо. Сбрасывает одеяло. Беззвучно 
шевелит губами. Говорит, что у вее нет рук и ног. Суетлива. Что-то ищет в одеяле. 

Неврологический статус. Резко выраженная ригидность конечностей и опи: 
етотонус. Косоглазие. Сухожильные рефлексы справа повышены. Двусторониий птоз, глаза 
почти закрыты. Экзофталмус справа. 

Физический статус. Питание резко пониженное. Соматически тяжело больна. 
Губы запекшиеся. Катаракта правого глаза. Жалуется ва боль головы. Живот вздут. Запоры. 

тул после клизмы. Увеличение лимфатических узлов шеи, паховых, подмышечных. Отмечается 
субфебрильная температура (до 38°), при перкуссии легкого — тупость. Склероз периферическит 
сосудов. Пигментация на обеих киетях рук. Кровяное давление " /:з, i 

Терапия. Сердечные, витамины, ивъекции физиологического раствора. 

Умерла при явлениях нарастающей слабости и оглушенности в течение последних 6 дней. 

Оси овной клинический днагиоз. Экзогениый психоз. Состояние резко змра' 
женной астении. Лимфаденит. Бронхопиевмовия. Экссудативный плеврит. Пеллагра. | 
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Исследование крови: remora. 54%, эритр. 2 900 000, инд. 0,92, лейкоц. 10 200, р. о. э. 61, 
beru. 38%, падочков. 14,5%, лимфоц. 45,5, моиоц. 2%. Повторио через 9 дней: лейкоц. 7800, 
шйкоцитарная Формула: сегм. 46%, палочков. 17%, лимфоц. 35%, моноц. 0,5%, эозин. 1,5. 

Моча: белок — следы. В осадке — эритроциты 2 — 3; гиалиновые цилиндры 1 — 2 в поле 
зрения; почечный эпителий, оксалаты, ураты. RW и в крови и в ликворе отрицательна. 

Патолого-анатомическић днагноз. Общий казеозный туберкулез лимфатиче- 
«ких узлов. Бородавчатый эндокардит митральных клапанов. Катаральная пневмония нижних 
фолей обонк легких. Острая гиперплазия селезенки. Гиперемия сосудов мозга. Отек man. 
Азрофический цирроз печени. Незначительный атероматоз аорты. Ч 


астичное заращение обеих 
ёмзральных полостей. Камни желчного пузыря. Неполное заращенне овального отверстия. 
| 


‚ Эпикриз. Больная поступила в больницу с ясно выраженными сим- 
помами менингита, в тяжелом ступорозном состоянии. Увеличение всех лимфа- 
тических узлов указывало на генерализованный инфекционный процесс 
во всем организме. Перед поступлением в больницу отмечалось временами 
“путанное сознание и повышенная температура. За время пребывания в 
больнице в течение 30 дней, отмечались жалобы на головную боль, запоры; 
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Микрофото 19. Случай 4. Серозный 
подострма менингит. Венозный стаз 
и лизис стенки вены (Ниссль) 


Микрофото 20. Случай 4. Серозный под- 
острый менингит. Атрофическая дегенерация, 
зернистый распад гистиоцитов мозга 


(метод Белецкого) 


наблюдались явления менингита, субфебрильная температура, учащенный 
пульс. В психотнческом состоянии характерными являются беспорядочные 
движения рук и перебирание пальцами, что является симптомом „обирания“ 
х указывает иа тяжесть заболевания. Кроме того отмечается резкий астени- 
ческий симптомокомплекс, истощенность, утомляемость. Следует еще отме- 
тить, что у больной была найдена пеллагрозная атрофия кожи конечностей. 
патогенезе психотического состояния может быть учтено влияние пеллагры 
как отягчающее. Основным соматическим заболеванием был установлен TY- 
беркулезный лимфаденит, в легком была обнаружена бронхопневмония и 
экссудативный плеврит. Оценивая клинические наблюдения, следует отметить, 
что у больной была картина экзогенного психоза с астенией и эпизодической 
спутанвостъю и делирием. 
ые вскрытия и микроскопического исследования показали, что основ- 
ШЫМ заболеванием у больной явились экссудативный туберкулез лимфати- 
ческих узлов с казеозным перерождением нх. 
основпое заболевание осложнилось явлениями неспецифического 
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туберкулезного серозно-продуктивного менингита с тяжелым поражением к 
иых клеток и сопровождалось острым эндо- и миокардитом, а также мили 
ным туберкулезом легких. О взаимной связи эндо- и миокардита с основи 
заболеванием мы ниже скажем особо. 

Таким образом, сопоставляя все данные этого случая, следует ormer 
тесную связь острого психоза, констатированного при жизни с клиниче 
наблюдавшимся и анатомически установленным менингитом, а также © 
словленность того и другого общим экссудативвым туберкулезом лимфу 
ческих узлов. В этом случае безусловно мог быть поставлен при жи 
диагноз менингита на основании иеврологической симптоматики, котой 
мог бы дополнить диагноз экзогенного психоза. P 

Интересно отметить обострение туберкулезного процесса, последовавј 
у больной после психической травмы, а также и то, что у больной 6P 
довольно ясные менингитические явления при наличии только серози: 
продуктивного менингита. | 

айденный бородавчатый эндокардит является свежим. Наличие туб 
кулезных лимфатических узлов позволяет пайти объяснение возникновей’ 
эндокардита. Туберкулезная инфекция, согласно литературным данным, | 
жет обусловить туберкулезный эндокардит. Этот случай представляет болыр 
интерес также, как случай сочетания туберкулеза лимфатических узлов с 
личием ашоффских узелков в миокарде. 


ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СЛУЧАЕВ 


1. Аватомо-клинические данные > 
. 
Нами исследовано 5 случаев острого психоза с туберкулевным е 
и менингоэнцефалитом, из них 4 мужчин и одна женщина. Все поступили в 
вый раз, в возрасте от 23 до 53 лет, и относятся к группе туберкулезного мен: 
гита у взрослых. Длительность пребывания в больнице в 1 случае — 2 Д 
в 2 случаях 15 дней, в 1 случае — 2 !/, месяца, в 1 случае — 1 месяц 6 де 
В трех случаях время заболевания — осень, в одном — лето и в одном — вей. 
Головвые боли наблюдались во всех случаях. Рвота ни у кого не отме 
лась. Ригидность мышц затылка и живота в двух случаях. Припадки бж 
в одном случае. Тип экзогенной реакции изредка делириозно-аментивић 
Во всех случаях на первом плане оглушеиность. Отмечается астеническ 
тнп реакции, переходящий затем в кому. На основании неврологическо 
статуса мог быть поставлен безусловно диагноз менингита в двух случая 
в одном из них предполагался менингит. В остальных случаях бросающих 
в глаза признаков менингита не было; неврологический статус достаточ 
не исследован, чтобы можно было говорить о неврологической микросимпт 
матике. Туберкулезные милиарные узелки в двух случаях располагались i 
основании мозга, отчасти на выпуклой стороне полушарий. В других случа’ 
туберкулезные узелки найдены были либо только B плексусе, либо совсе 
не были найдены, был обнаружен только диффузный серозно-продуктивнь 
менингит. В одном из этих случаев были найдены милиарные фиброзвь 
участки в пии. Макроскопически мягкая мозговая оболочка во всех случа; 
была отечна, гиперемирована, фиброзна; мутность ее была на большом пр 
тяжении или местами. Зернистость эпендимы была найдена макроскопическ 
в двух и эпендимит микроскопически кроме того еще в одном случае. Расш 
рение желудочков мозга отмечается в трех случаях. Все случаи туберкулезног 
менингита были проявлением общего милиарного туберкулеза. Милиарны 
туберкулезные узелки находнлись во всех случаях в легком, в печени (дз 
слична) в селезенке (три случая), в одном случае только в легких и Ц. н. с 
в одном случае туберкулезные узелки были во всех лимфатических узла 
и легких. 
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Продуктивно-экссудативный туберкулез легких был в четырех случаях, 
роме того в одном случае продуктивно-экссудативный туберкулез лимфати- 
ских узлов. 

Мы видим, что в трех случаях из нашего материала больные поступили 
рвсихватрическую больницу из терапевтических отделений, где они нахо- 

жеђ либо по поводу распознанного, либо по поводу нерасповнанного ту“ 

гулеза легких. В одном случае (5) был явный туберкулез лимфатических 
лов м только в одном случае (1) отсутствовали какие-либо соматические 

на активный туберкулезный процесс или неврологическал симпто- 
ка, которая могла бы поставить вопрос о характере и этиологии пси- 

м. Данные случаи в отношении диагностики носят следы недоучета 

этических и неврологических данных. В большинстве случаев, однако, 

попатологический симптомокомплекс был правильно определен как экзо- 
вый тип реакции. В последнем иногда слабо выраженная аментивиая 
жила и всегда оглушенность с исходом в кому. Делириозные явления, 

я менингитические, слабо выражены, стерты или отсутствуют. Этому 

вует и преобладание некротнческих тяжелых дегенеративных явле- 

А в веществе мозга, даже там, где были явления энцефалита и хорошо 

фаженного менивгита. Если явления энцефалита отсутствовали, то могла 
`Элюдаться при этой, в общем тяжелой интоксикации, ясность сознания. 

чение в большинстве случаев было не больше месяца и только в одном 
острый психоз затянулся на срок около трех месяцев, причем в нем 
или на первый план черты болезненного характера, со злобностью, 
дражительностью, негативизмом. Однако в этом случае мы отклоняем 
юз шизофрении ввиду невыраженности всей ее симптоматики. Два случая, 
заболевание протекало с ясным сознанием, характеризуются особенной 
бостъю воспалительных и тяжестью некротических явлений, диффузно 
шдленно развивавшихся. 

Большинство наших случаев (4) мужчины, что совпадает с литературными 
EMME. 

Следует отметить, что B одиом случае обострению туберкулезного про- 
фса предшествовала психическая травма. Этот единичный факт, сам по 
 Вбе ве имеющий значения, находится в соответствии с рядом наблюдений 

Тассо, Ленекка, Бонделье и Ренье, Брауна, Миртовской о влиянии 

"ипическоћ травмы на обострение туберкулезного процесса. 

В заключение следует отметить, что в то время как фтизиатры и невро- 

тологи описывают психотические состояния при туберкулезе, психиатрическая 
puxa в практической своей деятельности мало учитывает возможность 

SETHA острых психозов на почве генерализации туберкулезной инфекции. 

Рассматривая микроскопические данные, мы убеждаемся в том, что только 
‚ Втрех случаях из нашего материала мог быть констатирован милиарный 
. Ауберкулез мозговых оболочек. В двух случаях, как на это указывает 
` уз и клиническая картина, безусловно этиологически связанных с гене- 
_Чамаацией туберкулезного процесса, причем в одном из них был констати- 
"аш экзогенный тип реакции, туберкулезный менингит протекал в виде 
_` шефузного серозно-продуктивного неспецифического туберкулезного мевин- 
`В. Эти два случая представляют особый интерес, так как они указывают 
: ‚№ существование таких острых поражений у. н. с. которые наиболее 
`'Мдио диааносцирџемм прижизненно и патоло:о-антомически и зде mpe- 
: $9ется хороший анамнез и первоначальное клиническое обследование. 
`` Существование этих форм подводит нас к проблеме серовною неспеци- 
: › Фческою менинтознцефалита, связь которою с туберкулезной инфекцией 
:.`0 данном случае не вызывает сомнений. | 
| Ни в одном из случаев, несмотря на самое тщательное исследование, 
| М ве нашли солитарных туберкулов в ц. н. C., которые бы указывали на 
ее менингиту генерализацию туберкулеза в ц. н. с. 


я 
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В одном случае плексус содержал бугорки, в то время как в пин иж н 
было вайдено,— это подтверждает данные Кмента и Cenna о первомачал> но! 
поражении плексуса. Следует согласиться с Зуннером в том, что nua пора 
жается позже других органов. В то время как в случае 1 все органы содер 
жали хорошо выраженные бугорки — в пии они только возиикали. В одно» 
(втором) случае милиарный туберкулез найден был только в легких м i 
ц. н. с. в трех была обширная диссемииация и ни в одном случае не был‹ 
строго изолированного милиарного туберкулеза оболочек мозга, так что го- 
ворить об изолированном милиарном туберкулезе ц. н. с. в наших случаях 
не приходится. Можно говорить только 06 относительно’ изолированном от 
других органов (но не легких) милиарном туберкулезе ц. н. C., но и в этом 
одном случае милиарного туберкулезного менингита не оказалось туберкулов 
в мозгу, которые бы предшествовали развитию этого изолированного тубер- 
кулезного менингита, согласно взгляду Маттеса. 


2. Гистопатологические данные 


Оценивая данные нашего микроскопического исследования, прежде всего 
следует отметить то, что мы в них находим подтверждение литературных 
данных о наличии панваскулитов при туберкулезном менингите. Обращает 
на себя внимание явление бурного эндартериита с полной облитерацией 
просвета среднего калибра сосудов; одновременно происходит дезорганизация 
их медни. Особенно это хорошо видно в первой группе случаев (1, 2, 3). 
В адвентицин к этому времени имеются мощные лимфоцитарные и гистиоџн- 
тарные муфты. Таким образом можно видеть разные стадии панваскулита 
с возниквовением полной облитерации просвета сосуда, причем сначала 
некроз стенок хорошо выражен, затем границ медии уже ве видно, просвет 
облитерирован и, наконец, милиарвый бугорок с некротическим центром уже 
сформирован. Таким образом мы могли в пии проследить васкулярный генез 
милиарных бугорков. Узелки развивались иногда вокруг мелких сосудов. 
Пролиферация клеток Ранке — гистноцитов — резко выражена, они особенно 
бросаются в глаза вдали от бугорков и там, где нет лимфоцитарных инфиль- 
тратов. В строме плексуса, в пии они встречались нам в чистой культуре, 
причем можно было наблюдать иногда местное образование плазматических 
клеток рядом с гистиоцитами и гистиоцитоидными клетками. Видно было пре- 
вращение фиброцитов в свободные клетки. 

Во внутренних органах можно было наблюдать развитие туберкулезных 
бугорков вокруг первичного фибриноидного некроза (набухания) небольших 
участков коллагенных волокон (например, в селезеночных трабекулах), при 
этом бугорок как бы расщеплял и раздвигал коллагенные более поверхно- 
стные волокна и оказывался ими окаймленным. Иногда бугорки бывали очень 
мелкие и в центре их находился некроз стенок капилляров или волокон 
соединительной ткани. Иногда они возникали только в одном участке крупного 
сосуда (в случае 3 — вена надпочечника). Ретикулярные волокна прорастали 
снаружи вглубь, в центр некроза. Интересно, что гистиоциты, макрофаги нахо- 
дились вокруг бугорков печени и селезенки, образуя вал, и не очень глубоко 
проникали в бугорки, гораздо менее глубоко, чем ретикулярные волокна; со- 
стояние гистиоцитов поразительно контрастировало с состоянием ретикуляр- 
ных волокон. Гистиоциты вокруг бугорков были в некротическом или полу- 
иекротическом состоянии, лизированы, распадались на зерна, и только вне 
бугорка вокруг шего отмечалась некоторая небольшая пролиферация купфе- 
ровских клеток в печени, спленоцитов в селезенке; во этот пояс пролифе- 
рации был очень узок. Имелась небольшая общая диффузнал гипертрофия 
и даже пролиферация гнстиоцитов печени, селезенки. Иногда также отмеча` 7 
лась небольшая диффузная гистиоцитарная реакция в мозгу в виде даже 
образования палочковидных клеток. Однако явления некроза гистиоцитов _ 
были выражены при их пролиферации. Наблюдался некроз стенок сосудов | 
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мозга. В одном случае наблюдался. склероз гистиоцитов мозга. Макроглия 
не принимала участия в формированни бугорков. Можно было отметить 
гипертрофию астроцитов вокруг бугорков и в маргинальных слоях. В местах 
распространения воспалительных явлений из пии в вещество мозга наблю- 
далась гибель и некроз астроцитов. 

Мы наблюдёли помимо милиарных бугорков также возникновение гистиоци- 
тарвых микроузелков в коре под эпендимой с примесью инфильтративных 
хлеток. Тенденция к некротизированию всех тканевых элементов, иногда 
сразу наступающая, характерна для милиарного туберкулеза. Иногда бугорки 
развиваются быстрее, иногда. медлениее; то участок некроза массивеи, то 
он мал в зависимости от массы тех соединительнотканных структур и ка- 
либра сосудистых стенок, вокруг которых развивается бугорок. Следует 
подчеркнуть, что первый случай нас убедил в том, что в основе развития 
туберкулезных бугорков лежат те же механизмы гиперергического воспале- 
ния, те же фазы: 1) фибриноидного некроза, 2) гистиоцитарной реакции 


‚ 3) инфильтрации, что и при развитии ревматических гранулем, несмотря на 


отличия между теми и другими и даже несомненные отличия в дальнейшем 
развитии самих милиарных бугорков. Для туберкулеза характерен тромбоз 
на почве панваскулита довольно крупных сосудов с последующим образова- 
нием бугорков. Характерны для туберкулеза тенденция к образованию вто- 
ричных, под влиянием закупорки вен и артерий пии и субарахноидальных 
пространств, некрозов в ткани мозга. 

Вторая группа случаев (4, 5, отчасти 3) без милиарных бугорков в пии 
представляет большой интерес. Здесь мы видим диффузную воспалительную 
реакцию в пин и строме плексуса. Выражается она в разрыхлении пии, MO- 
билизации фиброцнтов и эндотелия ее и превращении их в макрофагов и, 
конечно, также в мобилизации гистиоцитов; в инфильтрате, иногда слабо 
выраженном, макрофаги, лимфоциты, плазматические клетки. Продуктивные 
клеточные явлення сочетаются с инфильтративными, местио возникающими. 
Все это сопровождается отеком субарахноидальных пространств и может 


‚ быть охарактеризовано как серозно-продуктивный менишит. Продуктивная 


зоспалительная реакция распространяется и в этих случаях на вещество 
мозга в виде небольшой .пролиферации гистиоцитов, отмечался и склероз 
гистиоцитов. ^ | 

одном случае удалось проследить образование хорошо известной, но 
мало изученной фибриноидной волокнистой субстанции, откладывающейся 
при иитоксикациях и инфекциях в ворсинках плексуса под базальной мембра- 
ной эпителия. Оказывается, что эта волокнистая субстанция представляет 
собой продукт разволокнения коллагенных волокон. 

некоторых случаях мы наблюдали ясно выраженный эпендимит. Он 
выражался в развитии воспалительных узелков в субэпендиме и выпячива- 
нии роследней и катаральных явлений на ней. 

Особо следует остановиться на наблюдавшейся нами общей продуктив- 
ВОЙ воспалительной реакции в печени и селезенке в виде пролиферации 
и набухании гистиоцитов, а затем явления эндартериита аорты. Мы видели 
как в интиме аорты (в первом случае) обнаружена была в субэндотелии 
очажковал воспалительная реакция. 

ервные клетки были в разных стадиях различкых патологических состол- 
НИИ. Острые изменения доходилн до лизиса; встречались сморщенные клетки. 

этой второй группе случаев макроскопически туберкулезный менингит 
H мог быть установлен. 

Итак, наши данвые показывают, что кроме выраженного туберкулезного 
менингита, хорошо заметного на глаз, существуют серозно-продуктивные формы, 
Туберкулезиме менингиты, протекающие либо только с узелками в плексусе 
(случай 3), либо даже без бугорков. Заслуживают особого внимания эндар- 
Териит и пакеты сосудов в коре мозга молодых людей, свидетельствующие 
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о хронической интоксикации ц. н. с. у наших впервые психически заболев- 
ших больных. 

Здеќь подтверждаются также данные о разнице между реакциями MC- 
зенхимы и глии в ц. н. с. (Белецкий). Мы не видели, чтобы глия принммала 
участие в осуществлении воспалительной продуктивной реакции или в Фор- 
мировании местных инфильтратов. . 

В заключение следует сказать, что у взрослых острые туберкулезные 
психозы обусловливаются туберкулезными мевингитами как в форме мили- 
арного, так и диффузного неспецифического; причем последний может быть 
слабо выражен, макроскопически мало заметен и протекать как неспеци- 
фический серозно-продуктивный менингит. 


| ВЫВОДЫ 


1. Острые психозы, возникающие при генерализации туберкулеза, про- 
текают как типичные туберкулезные и как серозно-продуктивные менингиты. 

2. Серозно-продуктивный менингит может протекать с милиарным тубер- 
кулезным хориоидитом. 

3. В некоторых острых туберкулезных психозах на почве острых менин- 
гитов мы наблюдаем признаки хронических токсических поражений сосудов, 
склероз и пакеты их, а также склероз гистиоцитов. 

4. Туберкулезные специфические и неспецифические менингиты сопро- 
вождаются в одних случаях энцефалитами в других — энцефалопатиями, но 
в тех и других случаях характерны более или менее выраженные некроти- 
ческие явления во всех структурах Ц. н. с., даже гистиоцитах и мезенхиме 
вообще; эти явления возникают как за счет интоксикации, так и циркуля- 
торных нарушений. 

5. В клинической картине характерны оглушенность и кома, изредка 
аментивная и астеническая реакция и не характерны психотическая про- 
дуктивная форма реакции — делирий, не характерна в клинической картине 
также и менингитическая реакция. Все это находится в связи с тяжестью 
тканевых изменений и некротическим их характером. Все это обусловливает 
массивность общемозговых явлений и быстрый конец в острых формах. 
Серозно-продуктивные менивгиты дают подострое течение. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ВЕГЕТАТИВНЫЕ СИМПТОМЫ ПРИ ПРОГРЕССИВНОМ ПАРАЛИЧЕ 
А. А. Широков 


Одесса 
Из Одесского психомевролозическоо института (директор доц. Е. М. Мясоед) 


Хотя уже давно известно наличие в клинической картине прогрессивного 
паралича различного рода нарушений со стороны вегетативной нервной си- 
стемы, тем не менее вегетативная симптоматология его в целом еще очень 
мало освещена. Это находит свое объяснение в том, что морфология и фи- 
знология вегетативной нервной системы до сравнительно недавнего времени 
были мало изучены, что обусловливало невозможность достаточно полно- 
денного изучения вегетативной патологии душевных заболеваний, в част- 
ности прогрессивного паралича. 

В настоящее время в связи с развитием учения о вегетативной нервной 
системе и ее патологии (в Советском Союзе школы Орбели, Маркелова, 
Гринштедна) указанное выше обстоятельство сказывается в меньшей степени, 
в большей степени оказывает тормозящее влияние на процесс клинического 
изучения прогрессивного паралича (равно как и других душевных заболе- 
ваний) недостаточное еще развитие методов клинического исследования ве- 
гетативной нервной системы. 

Чаще всего при клиническом исследовании прогрессивных паралитиков 
описывают. следующие вегетативные симптомы: 


1. Вазомоторные явления в виде лабильности сосудистой системы, акроцианоза, падения 
кровяного давления, склонности к обширным кровоизлияниям при неёмачительной травматиза- 
џин и головокружения (особенно в мачале заболевания), евязанные с нарушением мозгового 
кровообращения. 

Секреторнме нарушения в виде гиперсаливация, гипергидроза (реже rano- и ангидроз) 
E повышеввую секрецию сальных желез лица. 
Трофические нарушевия в виде явлений преждевремемного одрякления, изменения 
пвгментации волос, сухости и ломкости ногтей, различного рода изъязвлемий— вплоть до про- 
щих язв конечностей, разрежения костей (причина всем известной частоты переломов 
ва у спогревевавих паралнтиков), образование отематом, а также иногда возникновение 
тропатии. 

4. Терморегуляционные нарушения: частые беспричинные колебания температуры тела, 
Чрезмерно низкую температуру тела и ивогда, редко, половинные терморегуляционные 
нарушения. 

5. Фувкциональные нарушения внутренних органов без значительных изменений в них 

связывая эти нарушевия с патологией центральной вегетативной регуляции. 

6. Наблюдают значительные нарушения обмена веществ. Клиническое наблюдение вы- 
яамлет прогрессивное исхудание, патологическое ожирение — иногда в форме адипозо-гени- 
Тальной дистрофии, полнурию, полидипсию. Лабораторные исследования обнаруживают резкие 
изменения в углеводном, белковом и солевом обмене. 

. Многие авторы отмечают изменение иммунитета в сторону снижения защитных био- 
свойств организма прогрессивных паралитиков. 


Приведенная кратко вегетативная клиническая симптоматология прогрес- 
СИВНого паралича учитывается и описывается многими авторами, но редко 
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делаются попытки связать наблюдаемые в клинике нарушения с пораженыеве 
определенных отделов вегетативной нервной системы. В этом отношении 
встречаются только работы казуистического характера, когда приводится 
один случай прогрессивного паралича, в клинической картине которого HA- 
блюдались, например, экстрапирамидные варушения, а ва секции были обна- 
ружены патолого-анатомические изменения соответствующей области. Помимо 
этого не делают попыток сопоставить те или иные психопатологические 
ингредиенты в картине прогрессивного паралича с поражением подкорковых 
образований, в частности вегетативных центров. 

Исходя из указанных соображений, целью нашей работы, помимо выяв- 
ления наличия характерных вегетативных нарушений при прогрессивном 
параличе в чисто описательном клиническом отношении, являлось выяснение 
прижизненно, с поражением каких именно отделов вегетативной нервной си- 
стемы связаны данные нарушения. Помимо этого нас интересовала возмож - 
ность выяснения связи между некоторыми психотическими явлениями и по- 
ражением подкорковых образований. i 

Под нашим наблюдением в течение 1938 г. находилось 14 прогрессивных 
паралитиков: 8 из них наблюдались в условиях стационара (в психиатри- 
ческой клинике Одесского психоневрологического института), остальные 6 
посещали наш амбулаторный прием в диспансере Психоневрологического 
института. | 

Переходим к сделанным наблюдениям. 

Со стороны периферической нервной системы нам удалось отметить 
только следующее. У 6 больных наблюдалось полное отсутствие или значи- 
тельное снижение чувствительности роговицы (у 5 из них одностороннее, 
у одного -— двустороннее). Эти явления, при сохранности у наших больных 
чувствительности в области тройничного нерва, согласно литературным — 
экспериментальным данным можно связать с нарушением функции верхнего 
шейного симпатического узла. Это допущение тем более возможно, что у 
некоторых из этих больных наблюдался горнеровский синдром, затушеван- 
ный типичными для прогрессивных паралитиков зрачковыми расстройствами. 
В трех случаях мы отметили на одной из конечностей вегетативный стволо- 
вой неврит, в двух из них наступивший после травмы. В двух случаях 
табопаралича наблюдались солярные плекситы. Необходимо отметить, что 
вегетативные невриты и плекситы, повидимому, нельзя рассматривать как 
нечто характерное для прогрессивного паралича, так они нередко (согласно 
данным академика Маркелова) встречаются при сифилитической инфекции, 
как таковой. В двух случаях наблюдались явления herpes zoster. 

Со стороны центральных отделов вегетативной нервной системы нам 
удалось отметить следующие явления. 

В стадии предвестников, гезр. неврастеническом стадии прогрессивного 
паралича, очень часто можно отметить нарушения соматические — неврологи- 
ческие—и нарушения в психической сфере, связанные с поражением вегета- 
тивной нервной системы. Как правило, у наших больных в этом периоде забо- 
левания наблюдались сосудистые расстройства в виде приливов крови к голове 
по незначительным поводам, а то и без них, гиперемия лнца и преходящие 
конъюнктивиты, головокружения, обмороки, брадикардия, дикротизм. В двух 
случаях прогрессивный паралич манифестировал выраженной мигренью. 

Из психических симптомов этого периода нужно связать с поражением 
вегетативной нервной системы наблюдаемые клинически иарушения в эмо- 
циональной сфере: беспричинно наступающее „неприятное“ общее самочув- 
ствие — недовольство, тоскливость, неадэкватные вспышки гнева, раздра- 
жительность и выраженную неустойчивость — подвижность аффектов, с со- 
путствующими резкими вазомоторными симптомами. 

Необходимо оговорить, что в своей работе мы не останавливаемся на 
некоторых вегетативных симптомах прогрессивного паралича, а именно — на 
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зрачковых симптомах и тазовых расстройствах ввиду того, что вопрос об 
этых нарушениях в литературе достаточно освещен. 
У наших больных мы часто наблюдали преждевременное (в возрасте от 
ЗО до 40 лет) остро развивающееся, иногда отдельными прядями, поседение, 
а также быстро развивающееся облысение. В четырех случаях отмечалось 
истонченне кожи, сопровождающееся пигментными нарушениями. В иекото- 
рых случаях мы наблюдали утолщение ногтей, веправильвую их форму и 
трещины ногтевой поверхности. У двух больных была дистрофия хряща 
в виде отематомы, у одного прогрессивного паралитика мы наблюдали не 
отмеченные еще в литературе жировые отложения в форме узлов в под“ 
кожной жировой клетчатке. У этого больного в подкожной клетчатке груди, 
бедер, поясницы и подмышечных впадин были разбросаны узлы, неясно от- 
граниченные от окружающих тканей, плотной консистенции, выдающиеся 
вад поверхностью кожы, размером от горошины до большой фасоли. Жи- 
ровше узлы, появившиеся за полгода до обращения больного в диспан- 
сер Психоневрологического института, в начале были болезнемны и под- 
вергались оперативному удалению в местной больнице. i 
Нарушения жирового обмена у этого больного, повидимому, нужно 
рассматривать как своеобразную липодистрофию. Интересно отметить, что 
согласно дальнейшим наблюдениям в психиатрической больнице (куда с на- 
шего приема был иаправлен больной) проведенные маляриотерапия и после- 
дующий курс специфического лечения, улучшив состояние психической сферы, 
ие вызвали исчезновения жировых узлов, но остановили появление новых. 
У прогрессивных паралитиков иногда наблюдают артропатии, как пра- 
вило, поражающие только коленный и локтевой суставы. Нам же удалось 
наблюдать у больного К. (дементная форма прогрессиввого паралича без 
явлений табетического характера) артропатию позвоночного столба. При 
исследовании больного был обнаружен кифоз нижнего грудного отдела 
позвоночника с наибольшим выступанием X — ХИ грудных позвонков; над KH- 
_ фозом отмечался левосторонний грудной сколиоз. Консультация с хирургом 
и рентгенограмма дали возможность отдиференцировать могущее возникнуть 
‚ предположение о наличии в данном случае туберкулезного спондилита. 
| Наблюдаемые часто у паралитиков пролежни, согласно нашим данным, 
| можио связать с поражением высших вегетативных центров. Это следует из 
‚ тех ваших наблюдений, при которых пролежни, вернее, самопроизвольное 
изъязвление, наступали не в типичных местах, а на внутренней поверхности 
бедер и в подколенных сгибах. Наблюдаемые изъязвления были связаны 
’ с поражением высших трофических центров, а не спинальных ганглиев, так 
‚ как в этих случаях (у трех больных) ови наступили остро, через 2—3 дня 
после апоплехтовидных приступов, сопровождающихся непродолжительным 
гемипарезом. До этого времени, т. е. за несколько дней, больные все время 
проводили на ногах и никаких инициальных элементов изъязвлений не 
отмечалось. 
У этих же больных наблюдались пароксизмально протекающие синдромы 
типа висцеральных кризов,— у одного в форме приступа бронхиальной астмы, 
у другого — по типу солярного синдрома (рвота, понос, полиурия), при от- 
сутствии какого-либо гастроинтестинального заболевания. 
В одном случае, наряду с недавно начавшейся депрессивно-ипохондри- 
‚ ческой формой прогрессивного паралича, наблюдался бульбарный вегетатив- 
‚ вый паралич.У этого больного отмечалось: расстройство глотания, диспное- 
° тические кризы, аритмия, гипергидроз и гиперсаливация. Диагиоз был уста- 
новлен ех consilio на амбулаторном приеме с невропатологом и подтвер- 
жден в психиатрической больнице, где больиой умер через 8 дней. Со стороны 
психической сферы доминировали ипоховдрические явления: больной говорил 
о том, что вся его семья из-за совершенного им „преступления“ будет за- 
живо погребена, а сам он гниет и скоро погибнет от голодной смерти. Нам 
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этот случай представляется интересным не только в связи с наличне»ње 
бульбарных вегетативных явлений у прогрессивного паралитика, но также 
потому, что, анализируя клиническую картину данного случая, можно гово 
рить о возникновении психотических явлений на основе первичных сома S- 
ческих нарушений, — о „понятной связи“ между первичными вегетативныва и 
нарушениями и психическими содержанием. Измененное под влиянием пора - 
жения бульбарных отделов вегетативной нервной системы соматическое CO- 
стояние приводит к нарушенню настроения, к выраженным бредовым идеям 
ипохондрического характера. Особенно в этом отношении характерна связь 
между физическим симптомом в виде нарушения глотания и психическим 
представлением о голодной смерти. В дальнейшем на основе этого и благо - 
даря наличию паралитнческой деменции развивается бред греховности 
и возмездия. А 

В двух случаях, при которых после периодически наступавших апоплех- 
тоидиых приступов наблюдались описанные нарушения внутренних органов, 
в течение 4—6 дней после приступа отмечались также вялые парезы конеч- 
ностей, через 10—12 дней полностью ликвидировавшнеся. Одновременно 
отмечались гипергидроз и брадикардня, а у одного из них на стороне пара- 
лизованной конечности—временное исчезновение пульса. Указанные клини- 
ческие явления позволили нам прийти к заключению, что у данных больных 
имелись сосудистые нарушения подкорковой области с участием гипоталамуса. 
У этих двух больных и двух контрольных прогрессивных паралитиков (без 
предполагаемых поражений гипоталамуса) мы произвели исследование состоя- 
ния кожи в отношении ее гидрофильности—способности кожи к резорбции. 
Для этого, согласно методике Мак-Клюра и Ольдрича, в кожу предплечья 
вводились 0,2 куб. см физиологического раствора. В норме рассасывание 
инфильтрата происходит через 45—60 минут. У контрольных больных рассасы- 
вание происходило в течение 1 часа, у больных с поражением гипоталамуса: 
у одного в течение 1 часа 30 минут, у другого —1 час 50 минут. Следо- 
вательно, у больных с предполагаемым поражением гипоталамуса наблю- 
далось понижение способности кожи к резорбции, т. е. уменьшение ее 
гидрофильности. 

У некоторых наших больных в связи с кожно-сосудистыми расстрой- 
ствами наблюдались своеобразные парестезии, которые у двух больных по- 
степенно приняли характер выраженных кожных галлюцинаций. Один из на- 
ших больных с частыми жалобами на неприятные ощущения в левой поло- 
вине тела, чувство жжения и покалывания в ней, через несколько недель 
начал явно ощущать у себя под кожей „множество вшей“, которые потом 
превратились в „длинных червей“. Другой больной, у которого парестезии 
наступали обычно в вечернее время, через некоторое время иачал уверять, 
что у него кто-то сдирает маленькими кусочками кожу с рук. Все уверения, 
что кожа цела, не убеждали больного в ошибочности его ночных восприятий. 
Следовательно, в этих двух случаях, как и в приведенном выше случае ве- 
гетативного бульбарного паралича, основою для возникновения психотиче- 
ских явлений — кожных галлюцинаций — послужило первичное нарушение 


в деятельности вегетативной нервной системы. 


У большого Г. с галопирующей формой прогрессивного паралича, ввиду невозможности 
по некоторым местным обстоятельствам искусственной маляризации, можно было ваблю- 
дать в течение полутора месяца пребывания его в клинике следующие патологические явле- 
иня. В течение всего этого времени у больного наблюдалиеь ярко выражевные катаплекти- 
ческые припадки. Больной почти ежедневно, а иногда по нескольку раз в день, вмезапно, 
в любом положении и месте (во время прогулки, в кабинете врача, за едой, в уборной и т. д.) 
падал; в течевие нескольких секунд наблюдалась полная атония, иногда удавалось ковстати- 
ровать арефлексию, иногда для этого не было времени, так как через несколько секунд, иногда 
через 5 — 10, ивогда через 30 — 40, больной самостоятельно подымался. Вввду слабоумия он 
мало обращал внимания на припадки, но знал о них, правильно связывая многочисленные 
ушибы рук и головы и развившуюся впоследствии отематому с падением, которое объясвял 
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сламбостви. По словам родных, подобные припадки наблюдались в течение трех месяцев до 
поступления в клинику; по дороге из Николаева в Одессу больной упал с парохода в море. 
Въараяенные в данном случае явления катаплексии связаны с поражением гипоталамо-педун- 
куляриной области. Отмечаемой многими авторами варколепсин, часто сопутствующей KaTa- 
плежсши, мы в этом случае ие наблюдали. 

Через полтора месяца у больного можно было наблюдать новый ряд явлений. 
Вжезапно нарушался ритм дыхательных движений, через 5 — 10 минут иоявлялея гиперкинез, 
окзатывзавший всю правую половину тела, включая шею и голову. Эти движения были нерав- 
возверны, толчкообразиы, имели хореатический характер. Явления гиперкинеза продолжались 
ат мескольких минут до получаса. Следовательно, в этом случае мы наблюдали явления геми- 
беллизма, синдрома, как известно, связанного с поражением Луизова тела. Одновременио от- 
мечался гипергидроз, недержание мочи и непрекращающийся все время крик. Последний имел 
заежльственный характер, так как после первых двух приступо» гемибаллизма сознание OCTA- 
валось ясным (усиливалосђ только имевшее место раньше нарушение артикуляции речи). 
Больной испытывал чувство страха и говорил о том, что хотел бы ие крачать, HO ие мог 
сдержать своего крика. После третьего подобного приступа наступило психомоториое воз- 
буждение, стал агрессивен, в связи с чем был переведен в психиатрическую больницу. 


Этот случай, как нам кажется, представляет интерес не только ввиду 
констатации выражениого синдрома гипоталамо-педункулярной области и Лу- 
изова тела у прогрессивного паралитика, а также ввиду наличия при геми- 
баллизме насильственного крика, что, может быть, в случае дальнейших по- 
добных наблюдений даст возможиость выявить некоторые новые физиоло- 
гические особенности Луизова тела. 

У пяти наших больных, находившихся на стационарном лечении, наблю- 
дались зиачительные колебания температуры тела как в сторону гипотермин. 
так м в сторону гипертермии. Указанные явления не были связаны, согласио 
заключению терапевта, с каким-либо инфекционным заболеванием, а поэтому 
могли быть вызваны поражением подкорковых терморегулящионных центров. 
Это подтверждается тем, что гипертермия не уменьшалась под влиянием 
жаропоннжающих средств. Гипертермил, достигавшая 39 — 40°, обычно дли-. 
лась недолго — от 2 до 3 дней; гипотермия в пределах 35,6 — 36,2° длилась 
неделями. 

У трех больных мы иаблюдали инвертированную температурную кривую 
(отмеченную нами раньше при шизофрении), когда утренняя температура 

‚ тела была выше вечерней, что тоже необходимо связать с поражением ве- 

‚ гетативной нервной системы. | | 

: Мы встречали часто нерезко выраженные экстрапирамидные синдромы 
как в форме гипокинезии, так и в форме гиперкинетических явлений. В og- 
них случаях, при отсутствии нарушений со стороны пирамидной системы, 
лицо паралитика маскообразно, он мало подвижен, движения медленны, не- 
уклюжи, часто сопровождаются рядом синкинезий. В других случаях мы 
часто отмечали разнообразные экстрапирамидные гиперкинезы, усиливаю- 

‚ щиеся при эмоциях. У многих больных наблюдался тремор языка, реже — 

‹ верхней губы. Иногда наблюдались миоклонические или тикообразные по- 
дергиваиия в мускулатуре лица с переходом на m. р!аНзша шуоез. У oa- 
ного больного наблюдался блефароклонус, в двух случаях насильственные 
содружественные движения глазных яблок — фиксация их в определенном 
положении. 

Мы имели возможность наблюдать некоторые модификации отмечевных 
выше вегетативных симптомов у прогрессивных паралитиков под влиянием 
маляриотерапии. Как известно, эффект маляриотерапии прогрессивного па- 
ралича весьма значителен. Мы на своем материале четырех случаев наблю- 
дали столь глубокую ремиссию, что больные через несколько месяцев смогли 
приступить к своей работе. У трех из них до маляризации отмечался ряд 
явлений, связанных с поражением вегетативной нервной системы. При 
наступлении ремиссии отмечалось исчезновение психотических явлений и 
частичное выравнивание неврологических симптомов, связанных с пораже- 
нием анимальиой нервной системы, в то время как вегетативная симптома- 
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тика не стала менее выраженной. Оставались неизменными сосудистые рас 
стройства, экстрапирамидные гиперкинетические явления, оставалась склон 
ность к самопроизвольно возникающим изъязвлениям кожи и, как указы 
валось выше, маляриотерапия не вызвала исчезновения внаблюдавшейся де 
лечения липодистрофии. 

Эти наблюдения дают возможность отметить различия в реакциях ани 
мальной и вегетативной нервной системы на малярийную интоксикациво 
Возможен также другой вывод, — что поражения при прогрессивном параличе 
в анимальной нервной системе (особенно в коре головного мозга) имевот 
более обратимый характер по сравнению с нарушениями в вегетативног 
нервной системе. 

Часто наблюдающиеся при прогрессивном параличе (особенно при ажи: 
тированной форме его) изменения настроения в виде неадэкватного ситуация 
благодушия — эйфории —трактуются обычно как снижение критического OT- 
ношения, как общее снижение чувствительности, устраняющее для больного 
все неприятные ощущения. Указанное объяснение, несомненно, имеет зна- 
чение, однако, поскольку эмоциональная жизнь тесно связана с вегетатив- 
ной нервной системой, постольку изучение эмоциональных нарушений, в част- 
ности эйфории, с точки зрения выяснения участия в ее генезе вегетативных 
образований, представляет определенный интерес. 


Кривые у зАфоричимх паралитиков 


Случай 1 _ Случай 2 Случай 3 
Пувктиром обозначена нижняя граница нормы 


Предпосылкой для наших исследований в этом направлении послужило 
онисание многими авторами эйфорического состояния при так называемом 
гипогликемическом шоке во время инсулинотерапии у шизофреников, а также 
ошибочный диагноз прогрессивного паралича при спонтанной гипогликемии, 
обусловленный наличием при этом состоявии эйфории (данные Мёрша 
и Керногана). 

Это заставило нас предположить возможность наличия гипогликемии 
у эйфоричных паралитиков, предположить связь эйфории с изменениями 
углеводного обмена у них. Из этого, в свою очередь, следует, в случае под- 
тверждения этого предположения, наличие связи между психотическим сим- 
птомом эйфории и нарушением деятельности вегетативной нервной системы 
и эндокринных желез — образований, как известно, регулирующих углевод- 
ный обмен. | 

-= Исходя из этих предположений, мы у семи наших больных исследовали: 
содержание сахара в крови натощак, после нагрузки и содержание сахара 
в ликворе. У трех из этих больных наблюдалась выраженная эйфория, у че- 
тырех ее не было. 

Проведенные исследования дали следующие результаты (см. выше кри- 
вые случ. 1, 2и 3). У всех трех больных с эйфорией были обнаружены Bbl- 
раженные гипогликемические кривые; у двух из них уменьшенное содержание 
сахара в ликворе и в крови натощак. 
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Количество сахара в миллиграм мах 
у эйфоричных больных 


Больные | В крови В ликворе 
1 56 38 
| 2 70 42 
3 64 38 


У трех контрольных прогрессивных паралитиков количество сахара 
в крови и ликворе было близким к норме, у одного — нерезко увеличено; 
тпогликемические кривые не наблюдались. 


Количество сахара в миллиграм- 
мах у неэйфоричных больных 


Больные В крови В ликворе 
1 135 60 
2 95 50 
3 100 50 
4 70 40 


Таким образом наши пока немногочислемные исследования позволяют 
товорить о наличии гипогликемии при эйфорическом состоянии и отсутствии 
ее при других формах прогрессивного паралича, не сопровождающихся эйфо- 
рией. Отсюда вытекает возможность предположения о существовании неко- 
торой связи между эйфорией, с одной стороны, и поражением вегетативной 
нервной системы и эндокринвых желез — с другой. 

Резюмируя полученные нами данные, можно прийти к заключению о зна- 
чительвом участии вегетативной нервной системы в симптоматологии про- 
грессивного паралича. 

Дальнейшее изучение вегетативной симптоматики прогрессивного пара- 
лича является не только желательным, но и необходимым. В нашей работе, 
при относительно небольшом количестве случаев, можно было установить 
частую прямую связь между поражением вегетативной нервной системы 
и клинической картиной заболевания, установить ад vitam более или менее 
точно локализацию патологического процесса в подкорковых образованиях 
и, наконец, установить связь между психотическими явлениями (расстрой- 
ством восприятия, настроения, бредом) с первичным поражением вегетатив- 


| вод нервной системы. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К ВОПРОСУ О СИММЕТРИЧНОСТИ МОРФОЛОГИЧЕСКИХ 
ИЗМЕНЕНИЙ ПРИ ПРОГРЕССИВНОМ ПАРАЛИЧЕ 


Доц. Б. С. Хоминский 


Киев 


Из патоморфололической лаборатории (sas. доц. Б. С. Хомимский) Киевской 
психиатрической больницы им. акад. Павлова 


Общее правило, гласящее, что прогрессивно-паралитическић процесс 
поражает симметрично оба полушария мозга, не может быть принято в на- 
стоящее время без некоторых и при том важных оговорок. Действительно, 
"при более внимательном макроскопическом исследовании мозгов прогрессив- 
ных паралитиков оказывается, что асимметрия поражения коры полушарий 
и асимметрический hydrocephalus internus являются далеко не столь редкими. 

По Янелю (]аБае!), Фертигу (Förtig) и др. авторам, при параличе различия в весе между 
двумя гемисферами вовсе не редки. Hydrocephalus internus при параличе по Янелю может 


достигать различной степени и представляется часто более вмраженимм с одной стороны. По 
Шоатцу в Боштрёму (Spatz, Возігоет) асимметрия поражения восьма часто наблюдается при 


лиссауэровской форме прогрессивного паралича. 

. Особенно ценные данные по вопросу об асимметрическом расширении 

боковых желудочков дает энцефалография, позволяющая улавливать разницу 

в величине боковых желудочков более тонко, чем это удается постмортально 
аватому на обычных фронтальных срезах головного мозга. 

Гутман и Киршбаум (Guttmann и Kirschbaum) на энцефалограммах паралитиков наблюдали 

в 45 случаях из асимметрию боковых желудочков (с преобладающим в большинстве случаев 


расширением левого желудочка). В случае лиссауэровского паралича (приведен без аутопсии) 
названные авторы отметили на энцефалограмме особенно значительный левосторонний hydro- 


cephalus internus. 

На секционном материале многих десятков паралитиков, накопленном 
за последние годы в прозектуре Киевской психиатрической больницы, мы 
(в согласии с вышеприведенными авторами) могли ‚наблюдать как ћудгосе- 
phalus internus, в различной степени выраженный, так и — в некоторых CAY- 
чаях — асимметрию поражения коры и расширения боковых желудочков. 
Однако, как мы могли убедиться на нашем материале, степень этой асим- 
метрии при прогрессивном параличе обычно невелика. Среди машего мате- 
риала мы наблюдали всего один случай, где асимметрия поражения коры 
и неравномерность расширения боковых желудочков достигли особенно рез- 
кой степени. Редкость подобных эксквизитно асимметричных поражений при 
прогрессивном параличе делает этот случай заслуживающим подробного опи- 
сания. 


ii Больной M., мужчина 54 лет; поступил в Киевскую психиатрическую больницу 28 марта 
Г. 


Авамнез со елов родственников. До заболевания работал в мастереких роговых изделий. ` 
Женат; беременностей у жены ис было. На военной службе был контужен, „в течение четырех 
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‚не владел руками и ногами“. В 1923 г. подвергался операции по поводу заворота 
Три года тому назад попал под трамвай; был перелом ноги и ребер. 2:/; года тому 
был избит, лежал 15 минут без сознания. Настоящее заболевание родственники дати- 
декабрем 1934 г. На другой день после пережитой неприятности (у него украли паспорт 
деньги) он перестал владеть конечностями и речью. Речь восстановилась через две недели, 
мепенно общее состояние улучшилось, слабость в конечностях прошла, и больной снова 
пил к работе. Работал в те- 
зне трех месяцев. В июле 1935 г. 
запно упал, потерял сознание. 
течение 11 дней не говорил; 
ли парализованы руки и ноги. 
пенно начал владеть руками 
вогами, лучше говорить, но 
оторых слов не выговаривал“. 
ботать в мастерской не мог, но 
работал шо хозяйству. За не- 
ко дней до поступления в 
львицу внезапно появились CY- 
юги, продолжавшиеся в течение 
тырех часов. „Отняло речь, па- 
ризовало правую руку, и ногу“. 
дине дни дома проявлял 
покойство, не спал, рвал белье. 
ривезен в больницу в состоя- 
ви нерезко выраженного психо- 
лорного беспокойства. 
В больнице вначале спокоен, 
сколько эйфоричен, довольно 


онтактен. Наряду с некоторыми’ рис |. Слева значительная атрофия и западения коры, 
рзартрическими расстройствами a также атрофия белого вещества. Расширение левого 


ууживаст явления частичной желудочка (включая и нижний рог) 
стическон афазии. Правосто- 


жнии гемипарез, недостаточность 

авого Ѓасіа[іѕ'а; язык отклоняется вправо. Maos. Симптом Argyll- Robertson’a. Отсутствие 
меллярных и ахилловых рефлексов. 

ОВ дальнейшем больной становится апатичным, изредка все же проявляя вспышки воз- 
буждения; обнаруживает нара- 
стающую деменцию и маразм. 
Неопрятен. 10 октября 1937 г. 
с утра судороги, продолжав- 
шиеся в течение всего дня. 
В 7 час. 30 мин. вечера exitus. 
Секция 11 октября в 10 
час. утра. Значительное коли- 
чество, жидкости в субарахнои- 
дальных пространствах. Мягкая 
мозговая оболочка на выпуклой 
поверхности полушарий, особен- 
но в области лобных долей, 
значительно утолщена, белесо- 
ватого цвета. Утолщение обо- 
лочки приблизительно одинаково 
с обеих сторон. По направле- 
нию к затылочному полюсу обо- 
лочка мутна, но утолщение ее 
значительно меньше. Кора ле- 
вого полушария заметно атро- 
фична, что хорошо различается 
как с поверхности, так и на 
фронтальных срезах (рис. 1, 2). 
| Извилины утончены, борозды 
| Вис, 2. Атрофия левой гемисферы. Расширение левого обнаруживают глубокие sana- 
| желудочка дения. Кора правого полуша- 
рия макроскопически явлений 
атрофии почти или вовсе не 
обнаруживает (за исключением может быть незначительных явлений в области лобной доли). 
Б огичное различие между двумя сторонами имеется и в отношении боковых желудоч- 
г Левый желудочек представляется резко расширенным, тогда как правый почти не 
| : оличен (см, рис. 1 и 2). В окружности левого желудочка белое вещество представляется 
_ Значительно редуцированным, тогда как в окружности правого оно макроскопически не 


85 


Е. a 


\ 
обнаруживает заметных отклонений от нормы. Монроевы отверетия с обеих сторон проходи» 
Реакция Шпатца на паралитическое железо для кусочков коры, взятых из обоих полушар 
ясно положительна. Микроскопически были исследованы симметрические участки из об 
полушарий (поля по Бродману: 8, 46, 17, 18 и 19)., Окраска гематоксилин-возин, ван-Гиз 
тиошин, шарлах, а также методы Шоильмайера, Пердро, Миагавы (модификация Александр 
ской), микрохимическая реакция на железо. 

Поле 8. Левая сторона. Резкие нарушения цитоархитектоники. Массивные выпаду 
ганглиозных клеток. Наличвые ганглиозиме клетки обнаруживают значительные явления | 
терации (рис З) в виде распада, „тяжелых изменений“ Ниссля, частично в виде сморщивы 
Наблюдается активирование, гипертрофия и зиачительная гиперплазия макроглиальных | 
ментов. Микроглия обнаруживает гиперплазию и гипертрофию © образованием значителы 
количества палочковидимх клеток. Имеет место активирование и некоторая гиперплазия $Å 
телиальных н адвентициальных клеток. Периваскулярная инфильтрация наблюдается очень 
постояно. Местами наблюдается наличие лимфоцитов И плазматических клеток около м 
сосудов, изредка — многослойные муфты около более крупных сосудов; но наряду с 
местами на обширных участках инфильтрация почти полностью отсутетвует. В состав 
трата входят лимфоциты и 

ческие клетки, наряду с гипер 
рованными адвентициальными з 
тами. В подкорковой мякоти ај 
прогрессивные изменения н гип 
зия глии, постепенно ослабе 
по направлению вглубь белого m 
ства. Мягкая мозговая оболочка } 
8 обнаруживает значительное 
ние н фиброз с небольшим к 
ством клеточных элементов ‚(на ! 
шинах нэвилин). По преимущес 
глубине борозд имеет место ясно 
раженвая инфильтрация с у 
лимфоцитов, плазматических 
гиперплазированных эндотел 
элементов; макрофагов, изредка f 
вуклеаров. 

Поле 8. Правая сторона. 
васмме суммарно, дегенератив 
менения и выпадения ганглној 
клеток представляются умерени 

| (рис. 4)и значительно уступают 
что отмечено выше для левой 
ны. Грубых нарушений цитоарц 
тоники не отмечается. Актавиром 
и гиперплазия макроглиальных | 
ментов хотя и выражены вполяв 
четливо, но представляются 39 
“тельно мешее яркими, чем слева. 
мененил со стороны микроглии, м 
телиев и адвентициальных клеток 
ответствуют тому, что сказано И 
для одноименного поля левой стороны. В 8 поле справа имеет место значительная ив@ 
трация (рис. 4), нередко с образованием многослойных муфт около крупных сосудов. При 
марной оценке инфильтрация представляется здесь более резкой по сравнению с одной 
ным полем левой стороны (сравни рис. 3 и 4). Состав инфвльтрата смешанный: наличие х 
фоцитов, плазматических клеток и гиперплазированиых адвентициальных элементов. Со стојх 
оболочек отмечается фиброз и местами (особенно в глубине борозд) небольшой лимфоџитара 
инфильтрат, что полностью соответствует явлениям на противоположной стороне (см. вы 

Опуская, в целях экономии места, детальное описание полей 46, 17, 18 н 19, огра 
чимся лишь указанием, что морфологическая картина во всех нсследованных нами полях ла 
сторовы в общих чертах совпадала с тем, что описано выше для поля 8 той же левой c 
роны. В свою очередь во всех исследованных нами полях правой сторошы морфелогичев 
изменения были очень близки к тому, что описано нами для поля 8 правой стороны (cpat 
рис. 5: поле 46 справа). | 


В итоге, мы можем констатировать значительное расхождение в хара 
тере морфолозических изменений в одноименных полях правой и лем 
стороны. А именно: изменения со стороны ганглиозных клеток в левом п 
лушарии отличаются особенной интенсивностью с многочисленными выпад 
ниями и с нарушениями цитоархитектоники. Равным образом и макр 
глиальная реакция особенно выражена в коре левого полушария. Исслед 


86 


Рис. 3. Поле 8 елева. Окраска тионином. Массив- 
ные выпадения ганглиозных клеток. Гиперплазия 
макроглии. Увелич. 240 


Периваскулярные 
ганглиозных 


.. Умеренная дегене 
клеток. Увелич. 


Рис. 4. Поле 8 справа. Окраска тионином. 
инфильтраты 


Окраска тионином. Массивный 
Увелич. 180 


периваскулярный инфильтрат. 


Рис. 5. Поле 46 справа 
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Рис. 6. Сегфтит"зеппоуаје слева. Окраска по me- 
тоду Шпильмайера. Малое увеличение. Выпадения 
миэлиновых волокон 


Рис. 7. Centrum ѕетіоуаіе слева. Окраска Шар- 
лахом. Зернистые шары, нагруженные липоидами 


БВ Google 


ванные нами поля правого полушария характеризуются в общем гораздо 
менее выраженными явлениями альтерации (выпадений сравнительно He- 
заного, цитоархитектоника сохранена) и менее выраженной макроглиальной pe- 
акцией. Наоборот, явления периваскулярной ннфильтрации в коре правого 
полушария при суммарной оценке представляются более резкими, чем слева 
(сравни рис. З с рис. 4 и 5). В некоторых исследованных нами полях (46 и 
19) правой стороны наблюдались, кроме того, очаговые разрастания мезен- 
химальных элементов в паренхиме мозга (с нарушением глиомезенхимальных 
мембран), чего не было отмечено для левой стороны. 


На мизлиновмх препаратах (фронтальные срезы) в centrum зепмоуа!е левой стороны na- 
блюдались местами в белом веществе отчетливые зыпадения миэлиновых волокон с не вполне 
равномерным распределением (рис. 6). При окраске данных участков шарлахом выявляется 
значительное количество мабитых липоидными включениями зернистых шаров, разбросанных 
между персистирующами миэлиновыми волокнами. Явления абтранспорта липондов при этом 
зишь слабо намечаются (рис. 7). На миэлиновых препаратах centrum зеппоуаје справа явных 
отклонений от нормы не обнаружено. В соответствии с этим и накопление липоидов здесь 
представляется несравненно более бедным по сравнению с левой стороной и ограничивается 
умеренным количеством липоидных зернистостей в иеподвижных глиозных элементах и нали- 
чнем мостами периваскулярно расположенных липондных глыбок. 

При соответствующей обработке („реакция Турвбуллевой сини“) мы могли обнаружить 
во всех исследованиых нами прлях характерное для прогрессивного паралича накопление же- 
лезосодержащих субстанций (детальная сравнительная характеристика этого явления для раз- 


‚ личных полей правой и левой стороны была невозможиа, так как мы пользовались материа- 


лом формалиновой фиксацин). 

Со стороны оболочек микроскопически наблюдается значительное утолщение и фиброз, осо- 
бенно выраженные для фронтальных и париетальных долей, менее выраженные для затылочных 
долей. Умеренная инфильтрация лимфоцитами (с примесью плазматических клеток) постоянно 
ваблюдается и даже несколько усиливается по направлению к затылочному полюсу. 

уживает быть отмеченным, что микроскопические данные, а именно наличие (наряду 
е выпадениями) свежих дегенеративных изменений со стороны ганглиовных клеток, особениости 
глиозной реакции и липоидного ађђац — характеризуют весь процесс в нашем случае как 
активный, прогреднентный. Это особеино важно подчеркнуть при оценке изменений в левом 
полушарии, ибо это позволяет категорычески исключить предположешне о возможной гипо- 
плавни даниого полушария с последующам наслоением паралитических изменений. Заслуживает 
лишь короткого упоминания, что предположение о наличии каких-либо временных или посто- 
янных препятствий к оттоку жидкости из левого желудочка также исключается. Такое затруд- 
нение оттока из левого желудочка привело бы к растяжению и уплощению извилин с левой 
стороны, тогда как в нашем случае, наоборот, кора левого полушария обнаруживает макро- 
скопически ясно выраженные западенвя, не говоря уже о том, что foramen Мопгос не обнару- 
живает никаких признаков обтурации. = 


Таким образом в нашем случае „Апга зрагајузе“ при наличии клинически 
стойкого правостороннего гемипареза мы могли диагносцировать макроско- 
пически резкую асимметрию поражения полушарий с расширением левого бо- 
кового желудочка. Особенной выраженности атрофических явлений слева 
соответствует микроскопически преобладание здесь дегенеративних измене- 
ний занглиовных клеток с массивными их выпадениями. Наоборот, явления 
инфильтрации представляются более выраженными в правом полушарии, не 
дающем макроскопически столь выраженной атрофии. Столь значительное 
расхождение в микроскопической картине двух полушарий одного и того же 
паралитического мозга уже само по себе представляет интерес, так как оно, 
насколько нам известно, не отмечалось еще в литературе с такой опреде- 
ленностью, как эуо имело место в нашем случае. Необходимо подчеркнуть, 
что изменения, наблюдаемые как с правой, так и с левой стороны, при всем 
их различии все же вполне укладываются в диагностику прогрессивного па- 
ралича. Говоря о различии в характере морфологических изменений в коре 
правого и левого полушария, мы здесь имеем в виду следующие соображе- 
ния. Как известно, в паралитических изменениях мозга морфологически раз- 
личаются два основных ингредиента: воспалительная инфильтрация и деге- 
нерация ганглиозных клеток. Оба этих ингредиента морфологически обла- 
дают известной самостоятельностью, т. е. могут не выявлять параллелизма 
и даже наблюдаться более или менее обособленно („самостоятельная деге- 
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нерацил“ Шпильмайера). Наш случай наглядно демонстрирует, что расхо- 
ждение между альтеративным и инфильтративным компонентом может 
наблюдаться даже для двух полушарий одною и тою же мозга. 

Совершенно очевидно далее, что субстратом стойкого правостороннего 
гемипареза в данном случае надо считать ярко выраженную альтерацию 
‚ нервных клеток (и волокон) в левом полушарии. 

В связи с этим мм хотели бы здесь коснуться коротко вопроса О „при: 
падочном прогрессивном параличе“ вообще. Как известно, в учении об анато- 
мическом субстрате „АтаЙзрага]узе“ многое представляется еще спорным. 
Достаточно указать, например, на теорию Якоба, который видит анатоми- 
ческую особенность таких случаев в повышенной инфильтрации с переме- 
шением мезенхимальных клеточных элементов в паренхиму и т. п. Эта точка 
зрения встретила ряд возражений со стороны Шпильмайера, Янеля и дру- 
гих авторов. Витте (Witte) показал, что при смерти в паралитическом при- 
падке в большинстве случаев действительно наблюдается значительная на- 
фильтрация, но все же не редки случаи, где инфильтрация оказывается уме- 
ренной (23 случая из 99) или ничтожной (8 случаев). В нашем случае при 
большем вовлечении в клиническом отношении левого полушария (правосто- 
ронний земипарез) в этом полушарии преобладал альтеративный компо- 
нент, тогда как инфильтрация отстулала на задний план. И наоборот, нн- 
фильтрация была особенно яркой в правом полушарии, не дававшем невро- 
логических явлений выпадения. 

А Данный случай мы не считали бы возможным квалифицировать как лис- 
сауэровскую форму. Мы считали бы целесообразным не отождествлять поня- 
тия „лиссауэровского паралича“ с неопределенным и расплывчатым понятием 
„атипического паралича“ вообще. В согласии с Янелем мы считали, что тер- 
мин „лиссауэровский паралич“ должен употребляться для случаев, которые 
отличаются клинически наличием очаговых симптомов, а анатомически — 
соответственно локализированными, резко выраженными атрофиями. Эти 
очаговые поражения чаще наблюдаются по Боштрёму (Возгоеш) в височной 
и теменной доле и несколько реже (вопреки первоначальному миению Лис- 
сауэра) —в затылочной доле. Микроскопически при лиссауэровском параличе 
нередко спонгиозное поражение коры [О. Фишер (О. Еіѕзсһег)], чего нет в 
нашем случае. Таким образом правильнее характеризовать описываемый слу- 
чай, как особую форму прогрессивного паралича с диффузным асимметри- 
ческим поражением thelencepnali. Эта форма может быть выделена в ее край- 
них вариантах как самостоятельная, принципиально отличная от лиссауэров- 
ского паралича (где также может иметь место асимметрия, но 0чаг08010, а 


не диффузного характера). С другой стороны, эта форма может давать все . 


переходы к обычному „типическому“ параличу, где также (согласно данным, 
приведенным в начале этой работы) удается отмечать некоторую асиммет- 
рию диффузного процесса, но несравненно слабее выраженную, чем в опи- 
сываемом случае. 

В заключение мы хотели бы отметить, что учет возможности резко 
асимметрического поражения полушарий при прогрессивном параличе может 
иметь и практическое значение при диференциальной диагностике между 
lues cerebri и прогрессивным параличом, а также при трактовке данных энре- 
Фалографии у прогрессивных паралитиков. 
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Восьмое поле Бродмана является промежуточной областью агрануляр- 
ной и гранулярной лобной коры. Диагносцируется по характеру распреде- 
ления мелких зернистых элементов и, главным образом, по структуре че- 
твертого слоя, но только у взрослого. 


В возрасте 9 лунных месяцев его трудно разграничить от 6 поля. 
Пинес, не выделяя его в этом возрасте в архитектонический участок, говорит о нем, 
как о заднем отделе грамулярной лобной коры. Все это позволяет сделать допущение, что 
8 поле является онтогеметически самым поздним образованием. 
На основании филогенетических исследований Капперса, лобная доля человека своим 
объемом (ростом) обязана увеличению regio frontalis зтепшатя (в основном полями 8 и 9). 
ина поверхности 8 поля равна 39 мы? в то время как 6 поле имеет 35 мм?. Таким 
образом это поле по величине своей поверхиости занимает первое место в префроитальной 
области. 8 поле џеркопитекуса вклинивается между двумя отрезками 6 поля, т. е. между полями 
ба и бв Фохта. А у человека оно, именуемое первичным глазимм полем, занимает заднюю 
; часть второй лобвой извилины, находясь таким образом ниже поля баЗ3 oxra, располагаю- 
щегося в задней части первой лобыой иввилины. Как 4 и 6 поля, оно начинается на медиаль- 
ной поверхности пблушарна, н, спустившись по поверхности вниз, останавливается у HHN- 
ией лобной борозды. Вырезанные кусочки 8 поля показывают тип frontalis intermedialis. 
Отделяется оно от Са тоненькой аграмулярной зоной фронтальной коры. Это поле имеет 
свою собственную цеитробежную систему волокон для движения глазных яблок. | 

По Феретеру, это поле во многих случаях реагирует на гальванический ток (порог 4— 
8 миллиампер). В других случаях требуется фарадический ток. Результатом раздражения яв- 
ляется изолированное движение глаз в противоположную раздражаемому полушарию сторону, 
а иногда вверх. Припадок начинается с клонических судорог глаз в противоположную CTO- 
рону, после чего наступают судороги типа поля ба. Получены также и мигательные движе- 
вия, расширение зрачков. По Крамеру, это поле является психомоторным центром для дви- 
жений глазных яблок. В клинике ше раз нам приходилось констатировать поражение психо- 
моторной конвергенции прн сохранности рефлекторной конвергенции, при тех или других 
арахнондитах в области задней части второй лобной иззилнны. 

Сильные фарадическне раздражения вызывают судороги, ограничивающиеся глазными 
имицами, мо в большинстве случаев появляются и другие судороги вследствие вррадинации 
раздражений на поля баб, баз и 4. Эти приступы могут быть смешиваемы с приступами, про- 
псходящими нз поля баб, если не устанозлено, что припадок начинается движением глаз в 
противоположную сторону. Только позже повлекаются мышцы головы, туловища и конеч- 
чостей. Движения глёзных яблок, получаемых с 8 поля, в отличие от движений глаз с других 
областей коры, очень быстры и резко толчкеобразны. Удаление этого поля вызывает полный 
паралич боковых движений глаз в противоположную сторону, но только временно, вследствие 
компенсаторной деятельности центра другого полушария. 

ругие авторы вообще опровергают валичие в этом поле центров для движения глаз- 

ных яблок. При удалении этого поля им ме удавалось получать паралича взора в сторону. 
ви могли констатировать только мелкоразмашистый нистагм. 

рстер говорит, что это поле служит для установки глаз, как это бывает при NOA- 

сматризании, выслеживании. Однако отдельным авторам, как например Бсћа(ег у, Заћ! и др., удава- 

лось наблюдать в отдельных случаях при односторонних параличах длительные параличи взора. 

В отличие от 19 поля фронтальное лобное поле не имеет зрительной ауры. 

По Фозту,. 8 поле делится на 4 части: 86, 82, 83, 81. По его данимм, раздражение 
ЭТОГО поля дает то же самое, что и поле ба. При слабых токах ему удавалось получить с поля 
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83 движения глаз в противоположную сторону. Сильные же токи давали тоиические движевия 
мышц головм. Поле 82 является наиболее чувствительным для получения контралате ральныт 
двнженић глазных яблок. С поля 885, при сильных раздражениях удавалось получить те же 
двнжения глаз. Адверсивные движения, получаемые легко с полей 88 81 с этого поля полу- 
чаются с большим трудом. Путем раздражения поля 81. Фохту удавалось приостанавливать 
жевательные движения, возникавшие спонтанно или от раздражения поля бвг. Если раздра- 
жемине с 8 поля прекращалось, то жевательные движения восстанавливались виовь. Специаль- 
ных движений с этого поля получить не удавалось. Таким образом это поле служит только 
для денервации жевательных движений. С поля 88 удавалось получить торможение нижнего 
лицевого нерва. С поля 8 аа Фохту удавалось получать торможение эффекта в отношений 
верхних конечностей, полученного T раздражения 4 поля. Он считает, что это поле является 
денервациовным центром для рук. На основании всех этих полученных данных Фохт делает 
вывод о соматотопическом делении денервационной области. 

В литературе почти нет работ, где бы диагностика ставилась по терминологии заболе- 
вания 8 поля Бродмана. В одном из 6 случаев Кона н Гольдштейна, приводимых ими по по- 
воду опухолей и травматических арахноидитов, на основании анализа судорожного припадка 
и имевшихся глазных симатомов можно, вопреки диагностике означенных авторов о заболева- 
нин поля бар Фохта, поставить диагноз заболевания 8 поля, что подтвердилось на операция. 

В этом случае, где имелась травма головы, во время припадка, мачинавшегоси с пово- 
рота головы и глаз влево, больмой чувствовал себя где-то „далеко на небе“, не мог говорить, 
но все слышал. Объективно: тенденция к отведению глазных яблок влево, больной почти не 
в состоянии придать глазиым яблокам срединное положение. Нистагм влево, движение глаз 
влево субъективно легче, чем вправо. 

На онерацин был ин E ограничениый арахмоидит в задних отделах первой м BTO- 
рой лобных извилин справа. Приводим наш случай. 

Больной C., 20 лет; поступил в клинику 9 января 1932 г. с жалобами на частые эпилеп- 
тические судорожные припадки с потерей созвания. 

Начало припадка без ауры в виде головокружения, затем быстрое выключение сознания, 
после чего поворот глаз влево, с последующим поворотом головы и туловища в ту же сто- 
рону, общие тошические судороги, переходящие в общие клонические. 

знический диагноз: травматический арахноидит в области 8 поля. 

В 1922 г. лошадь копытом задней ноги намесла С. сильный удар в голову, больной 
тут же потерял сознание и скатился под откос. Через сколько времени пришел в себя— 
точно ие помнит; очвулся с сильиыми головными болями, сильным головокружевмем, „все 
вертелось*. Больной был отвезен в больницу; образовавшаяся на лобной части головы от 
удара рана была зашита. Через несколько дней головные боли и головокружение прошли и 
больной чувствовал себя здоровым. Через год первый припадок. За несколько секунд до ори- 
падка почувствовал головокружение, „все завертелось перед глазами“, затем потерял сознание. 
С этого времени в течение десяти лет припадок один раз в месяц. За две недели до посту- 
пления в клинику у больного припадки по 8 — 10 раз в сутки. 

Статус. При психомоторноћ и рефлекторной конвергенции правый глаз, не участвуя 
в шей, ясно отходит кнаружи. Крупноразмашистый, горизонтальный, клоннческий мистагм 
при взглЯде в стороны, особенно вправо. Центральный парез правого лицевого нерва. 
В остальном со стороны нервной системы никаких уклоиений. Со стороны психики также. 

Заключение. На основании начала припадка с ауры в виде головокружения, после 
чего происходил вслед за выключением сознания поворот глаз влево, намн был поставлен диа- 
THOS ограниченного арахноидита в области 8 поля справа. За эту локализацию также roso- 
рили крупноразмашистый горизонтальный нистагм при взгляде в стороны, особенво вправо 
и отставание правого глазного яблока с отодвиганием его кнаружи при конвергенции. 

На операции, предпринятой 19 января 1933 г. (доц. В В. Лебеденко) были удалены 
арахноидальные спайки из области задней части второй лобной извилины, соответствевво 
8 полю Бродмана. После операции припадки продолжались несколько дней, затем они стали 
повторяться по одному разу в день, а с 1 февраля днем совершенно прекратились и беепо- 
коили изредка по ночам, протекая значительно слабее, чем до операции. При повторном иссле- 
довании от 21 февраля 1933 г. отмечено полное исчезновение нистагма и припадков. 


Выводы при анализе этого случая следующие: на основании характера 
протекания судорожного припадка нами был правильно поставлен диагноз 
заболевания 8 поля—начало припадка с головокружения, вслед за которым 
следовал поворот головы влево. Эти два симптома нужно считать патогно- 
моничными для заболевания этого поля. | 

Особо заслуживает внимания случай в отношении диагностики заболева- 
ния 8 поля, на основании наличия нистагма. Это подтвердилось как в отно- 
шении операционной находки, так и в отношении исчезновения нистагма после 
удаления воспалительно измененных участков арахноидеа в области 8 поля. 

кспериментально полученный авторами нистагм с этого поля делает 
вполне понятным его появление и при патологических состояниях. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


НАУЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 


НАУЧНЫЕ КОНФЕРЕНЦИИ ЛЕНИНГРАДСКОГО ОБЩЕСТВА 
ПСИХИАТРОВ И НЕВРОПАТОЛОГОВ 


31 марта 1939 г. состоялось 34-е очередное заседание невропатологической секции Ae- 
нинградского в психнатров и иовропатологов, посвященное памяти проф. Александра 
ервера. 

Председатель — проф. Е. Л. Вендерович. 


Проф. Е. Л. Вендерович посвящает свое вступительное слово памяти председателя 
вевропатологической сокциы Левинградокого общества психиатров м иевропатологов заслу- 


жзнвого деятеля науки проф. А. В. Гервера и предлагает почтить память покойного вста- 
заннем (все встают). 


1. Проф. Л. Я. Пино с. Научно-исследовательская работа А. В. Гервера в области 
невролозим. 

20 февраля 1939 г. скончался заслуженный деятель науки проф. А. В. Гервер. В его 
лице ушел от нас одии из выдающихся старейших представителей елавной плеяды учеников 
В. М. Бехтерева. 

Первый этап научной деятельности А. В. Гервера охватывает первод с 1896 до 1903 г. 

период экспериментальных исследований в области анатомии и физиологии нервной cH- 
стемы. Второй этап с 1903 до 1925 г.— пернод пренмущественио психшатрической деятель- 
вости. В этот же период Александр Владимирович развертывает больш общественно" opra- 
низациониую работу. Последний этап охватызает отрезок времени с 1925 до 1939 г. Зто пе- 


рвод его деятельности как невропатолога. 


па с = = — 


прате њени паници шли чи. = 
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Докторская диссертация А. В. „О мозговых центрах движений глаз“ относитея к 1899 г. 

капитальная работа, основанная на собственных экспернментально-физиологических 
и анатомо-гыстологических нселедованиях, иризшана классическим исследованием в дамной 
облаети, не утратившим своей научной ценности до настоящего времени. А. В. своими иссле- 
дованиями помог вскрыть основные механизмы движення глаз, отношения к ним коры и YOT- 
зерохолмия, пути н связи корковых центров с соответствующими ядрамн. Этим ои внес 
ясвость в один из темных и сложных участков иеврологии. 

К этому же периоду относится ряд других работ, как например — „Исследование наруж- 
вого пучка осмования мозговой ножки (пучок Тюрка)“, изучение изменений мозговой коры 
пра острых галлюцинаторных состояниях. Затем идут нескољко физиологических и психофи- 
ззологических исследований: „Влиямие головного мозга на отделение желудочвого сока“— 
работа, доказывающая наличие коркового регулирования вегетативных функций. Интересные 
данные изложены также в его работе „Изменение мозгового кровообращения под влиянием 
бромистого калия, натрия, алюминия, лития“. 

В одной из работ А. В. излагает результаты изучеммого им действия тиреоидина — 
ортавопрепарата, только что входившего тогда в практику, на физическое и психическое CO- 
стояние больных. 

К этому же периоду относится его „Экспериментальное исследование памяти зритель- 
ных восприятий“ — работа, имеющая значение для гигиены умственного труда. При выпол- 
венин этого исследования автор сконструировал свой оригинальный прибор. 

Тогда же приблизительно им проведено исследование „О задерживающих функциях 
мозговой коры“. 

Пситватрическић этап деятельности А. В. охватывает период длительностью больше 

лет. Рад его работ посвящен клинико- психиатрическим вопросам. Таковы его работы по 
змбулаторному автоматизму, кататонии, острой спутанности, меланхолическим состояниям, 
раннему слабоумию, психиатрическому анализу преступности, алкоголизму. Другая группа его 
работ посвящена военной невропсихнатрии: изучению душевных расстройств на фронтах, 
травматических заболеваний нервнопсихической сферы, статистики душевных заболеваний 
Воинов, влияния войны на клиническую картину неврастении. 
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В течение этого периода А. В. выступает на общественной арене как прогрессивно ша- 
строешный левый профессор. Вместе с В. М. Бехтеревым оң берется за организацию высшей 
школы, которая имела бы своей ·целью изучение человека во всем его комплексе физических, 
психических и социальных сторон. Он участвует в комитете по оргамизацин Психоневрологи- 
ческого института, который формально стал существовать в 1907 г. 

После революции А. В. отмежевывается от реакционных групцировок профессуры 
н активно включается в новое советское строительство, выполняя Целый ряд весьма важных 
обществениых функций. В 1927 г., после смерти В. М. Бехтерева, он занимает пост преви- 
депта Психомеврологической академии. 

Последиий период научной деятельности А. В. формально связан с переходом к заведы- 
ванию кафедрой иервных болезней 11 AMH (с 1 января 1926 г.), которой до того заведывал 
В. М. Бехтерев. С этого времени среди его работ доминируют клииико-неврологические 
исследования. Ом опубликовывает работу об афазиях, описывает так мазываемый „симптом 
верхних век“ у больных травматическим неврозом (получивший названне симптома Гервера). 
Затем идет ряд клинико-анатомических работ. Таковы его работы: „О гемибульбариых CHB- 
дромах", „О патолого-анатомических изменениях при эпидемическом энцефалите“, „О umpa- 
мидных и экстрапирамидных симптомах при кровоизлияниях и размягчениях“, „О сочетанном 
отклонении глаз при мозговых заболеваниях“, „О цистицерках в головном мозгу“, „О дви- 
гательных параличах при поражении мозжечка, „О синдромах геморрагического менинговнце- 
фалита“, „О субаракномдальных геморрагиях“, „О геморрагических мемингоэнцефалитах”. 

А. В. собрал интересный клинический и патолого-анатомический материал по вопросу 
© патологическом сне и бессоннице, который послужил содержанием нескольких работ м go- 
кладов. И еще ряд работ выполияет он на протяжении последних лет. 

Научные интересы его разнообразны и многосторошни: анатомия, физвология, гистова- 
тология, клиника душевных и нервных болезней, вопросы профилактики н т. д. Но особенно 
необходимо подчеркиуть его большой интерес и любовь к анатомни и физиологии. Os бле- 
стяще начал свою научную деятельность с вопросов анатомии н физиологии И закончил се 
в полном расцвете своих сил монументальным наиболее крупным своим трудом: „Структура 
и функции центральной нервной системы“. Эта объемистая момографил на 80 печатшых 
листах, являющаяся синтезом, итогом его многолетней работы, должна служить настольной 
книгой каждого невролога, псизиатра м иевропатолога. 

А. В. всю жизнь являлся обществевником в лучшем смысле этого слова. 

Он был членом Левинградского Совета ряда созывов, председателем невропатологи- 
ческой секции Ленинградского общества невропатологов и психиатров. В 1932 г. он вступает 
в ряды ВКІ!(6). | 

В. выступает с рядом докладов, посвященных марксистско-ленинскому понимашию 
деятельности нервной системы человека. Он опубликовызает работы, посвященные методоло- 
гическим вопросам в невропатологни. . 

Смерть А. В. Гервера, служившего живым примером беззаветной преданности вашей 

социалистической родине, является неизгладимой потерей для нае всех. 


2. Г. Я. Лаберзон. К латоморфолоши мозловой апоплексии. . 

Сообщение автора основывается на данных макроскопического изучения 72 случаев 
мозговой апоплексии. На днапозитивах с макроскопических препаратов автор демонстрирует 
типичные особенности апоплектических инсультов, выявленвых им ва своем материале. Полу- 
ченные им данные в отношении морфологии апоплектического инсульта сводятся в основном 
к следующему: , 

1. Существуют несомненные различия в локализации мозговых кровоизлияний и pasmar- 
чений в области голозвого мозга. В то время как орн кровоизлияниях чаще веего страдает 
область подкорковых узлов, а вора почти всегда остается нвтактвом, при размягчении чаще 
всего бывает поражена кора, а поражение подкорковых узлов не восит такого характера, как 
при геморрагиях. , 

Также существуют несомненвые различия в локализации кровоизлияний и размагченињ 
в области ствола головного мозга, так как при размягчениях чаще страдает оснозание. 

2. В полушариях, в подавляющем большиистве случаев ваблюдается миожествениость 
геморрагических очагов, а в стволе эта множественность отмечается во всех случаях. Наряду 
с этим сравнительно редко встречаются двусторонние очаги в полушариях головного мозга, 
причем симметричности в их расположении установить не удалось. 

На переднем и задвем полюсах массивного кровоизлияния обычно ясно можно было 
видеть, что оно составляется нв нескольких очагов. 

З. Особое место занимают точечные кровоизлияния. Они, как правило, ваблюдаются 
в окружности массиввых очагов в полушариях головиого мозга и нередко встречаются в моз- 
жечке. В стволе такие точечные кровоизлияния не наблюдаются. 

4. Более чем в 0% случаев полушарных кровоизлияний наблюдаются одновремевно 
происходящие кровоизлияния в стволе. 

5. Сравнение кровоизлияний в стволе, происходящих изолированно, с кровоизлияниями, 
происходящими одновременно с полушарвыми, обваруживает значительные различия в их 
локали-ьции, что указывает на различие патомеханизмов в том и другом случае. 

Данвые исследования приводят докладчика к выводу, что массивные кровом» :сяния 
происходят в результате тяжелых органических изменений мозга, связанных с длительными 
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нарушеннамн его кровообращения, что отнюдь не исключает значительной роли в патогенезе 
кровоизднявия моментов функционального нагушенил васкуляризацин. 


З. Л. Т. Пирогова. О строении neostriati. 

Работы последних двух десятилетий, посвященные патологии и физиологии полосатого 
тела, дают основание предполагать сложность и своеобразие этого образования и диктуют 
необходимость более детального нзучения его строения. 

По вопросу цитоархитектоники полосатого тела у млекопитающих существуют звачи- 
тельньзе разногласия между отдельными исследователями, ив которых одии признают полную 
идсвттачность строения п. caudati и putaminis, а другие считают их различво построенными. 

В качестве предварительной части работы по теме связей коры головного мозга с поло- 
сатым телом, докладчиком было проведено изучение нисслевских серий 10 мозгов собак. 

Это сершальное исследозание позволило уточнить некоторые моменты анатомии: вопрос 
о colliculus torminalis хвостового отдела п. caudati у собаки, существование как бы перерыва 
· сазае п. caudati, соответственно colla media бокового желудочка, соотношение putaminis 

е ядрамн миндалевидого комплекса. 

Промшзведенное цитоархитектоническое изучение п. caudati и putaminis показало, что эти 
образования по своему строению ие представляются вполне идентичиыми. В каждом из них 
ва основании особенностей клеток и своеобразия их распространения можно выделить ряд 
полей. Принимая, как основу, цитоархитектовическое подразделение, предложенное М. О. Гу- 
ревичем, докладчик отмечает CBOE расхождения с предложениой этим автором схемой, как 
в отношении количества выделяемых полей, так и в отиошенни их протяжениости и клеточ- 
шой характеристики. 

Выделяя самый оральный отдел головки хвостатого ядра, в качестве отдельного (ораль- 
ного) поля, докладчик отмечает, что клетки в нем располагаются равномерно, отсутствуют 
скопления клеток в виде отдельных групп или полос. Преобладают клетки величиной 7 — 
10 микрон полигональной и треугольной формы. Крупные, так называемые „гигантские“ клетки 
в этом поле совершенно це встречаются. | 

Характерным для следующего поля (ородорсального), занимающего переднюю треть го- 
аовки хвостатого ядра, дорсальный ее отдел в средией трети и дорсолатеральный в последней 

головки, является его слабая окрашиваемость и разнообразие формы и величины 
(6 — 17 микрон) основных гаиглиозных клеток этого поля с наличием среди них крупных 
клеток величиною до 35 микрон треугольной м мультиполяриой формы, типа пирамидальных, 
бессистемно разбросанных среди скоплений основных клеток. 

Поле, завимающее медиальный отдел, часть среднего и заднего отдела головки хвоста- 
того тела н распространяющееся на оральиые отделы хвоста (медиальное), отличается большей 
густотой расположения клеток, чем в предыдущем и несколько меньшей величиной крупных, 
моторного типа клеток. Основные клетки его преимущественно полигональной формы, причем 
в латеральном отделе этого поля они большей величины, чем в меднальном. У стенки желу- 
дочка намечается слоистость строения этого поля. 

В маиболее каудальных отделах хвоста п. caudati докладчик выделяет поле (каудальное), 
характеризующееся наличием рассеяино расположеявых довольно мелких (до 8 микрон) поли- 
говальной формы бледно окрашенных клеток однообразной величины, среди которых не встре- 
чаетсл веретенообразных 'клеток и совсем отсутствуют клетки моторного типа. 

полем, занимающим поджелудочковую часть хвостатого тела н частично переходя- 
щим на septum (субвентрикулярным), характеризующимся густым скоплением очень мелких 
овальных, изредка грушевидной формы, клеток в среднем отделе головки хвостатого ядра 
выделяется отдельное поле (веитромедиальное). Оно содержит клетки по преимуществу вере- 
тенообразной и овальной формы. В нем отсутствуют полиговальные клетки и имеются эффек- 
торвого типа клетки значительно меньшей величины, чем в медиальном и ородорсалђном поле, 
которые нечетко выделяются среди клеток основного типа. Латеральнее предыдущего поля, 
в области средних отделов головки хвостатого ядра, докладчик выделяет поле (вентролате- 
ральное), содержащее более крупиые клетки, располагающиеся рядами и полосами, среди ко- 
торых преобладают веретенообразвые и удлиненной Формы клетки и встречаются более круп- 
вые эффекториого типа клетки, чем в предыдущем поле. 
ыделяемое в putamen, как ородорсальное поле, соответствует полю, выделенному Гуре- 
вичем, как area dorsalis anterior. Довольно крупные (12 или 17 микрон) клетки его красятся 
относительно бледно и располагаются беспорядочно. Эффекторного типа клетки среди них 
выделяются своей более интенсивной окраской из-за валичия в них довольно крупных верен 
нисслевской зернистости и на фоне основных клеток, ие отличаясь от них по величине, Bbl- 
ступают довольно отчетливо, 

В медвальном отделе риќатіпіз (медиальное поле) клетки располагаются гуще, местами 
в виде отдельвых скоплений, разделенных прослойками глрозиой ткани. Клетки этого поля 
очень различны по величине (от 7![ до 17'/; микрон); среди них мвого иеправильно MBOTO- 
угольных, треугольных и округлых. Изредка попадаются бессистемно разбросанными очень 
крупные (до 40 микрон) клетки несколько удлииенной, иногда мультиполярной формы, содер- 
жащие большое количество хромофильных глыбок и вапоминающие клетки паружвого членика 
pallidi. Они производят впечатление элемевтов, происходящих из соседних участков. 

В отношении вентрального поля, содержащего особо мелкие клетки формы удлиневвых 
овалов, располагающиеся местами рядами и полосами и принимающие участие в образовании 


95 


клеточных мостиков с хвостатым ядром, докладчик отмечает его преимущественное развитие 
в среднем отделе орокаудальиой части. 

Четкость перехода отдельных полей друг в друга различна в разных районах подоса- 
того тела. Характер строения вентральных отделов хвостатого ядра и риќат:піз представляет 
некоторую аналогию, которая может служить указанием на фило- и онтогенетическос единство 
этих образований. 

Касаясь характера ramu в neostriatum, докладчик отмечает, что она представлена здесь 
теми же элементами, что и в коре мозга. 


4. О. С. Фридман и Е. В. Дорфмав. К патоенезу и лечению малой хореи УКВ 
(автореферат не представлен). | 
"А. Я. Сальман 


НАУЧНАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ ЛЕНИНГРАДСКОГО ОБЩЕСТВА 
ПСИХИАТРОВ И НЕВРОПАТОЛОГОВ, ПОСВЯЩЕННАЯ ПАТОЛОГИИ 
И ТЕРАПИИ ПОРАЖЕНИЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 


24 апреля 1939 г. состоялась конференция на тему „Патология м терапия поражений 
периферической нервной системы“, организозамнал невропатологической секцией Об-ва. 


Предеедательствует — заслуж. делтелђ науки проф. С. Н. Давнденков. 
Секретари — Л. И. Склярчик и Г. Г. Соколянский. 
Были заслушаны и обсуждены следующие доклады: 


1. М. И. Сандомирскић. О семиотике шедно:о 1англионеврита. 

Экспериментальные и клинические наблюдения дают освованно утверждать, что вегета- 
тивнал нервнал система имеет ивтимное отношенне к чувствительности, причем роль ее ис огра - 
вичивается адаптационно-трофической функцией, но она принимает участие в непосредствен- 
ном акте проведения чувствительных импульсов. | Б 

На основании топографни расстройства чувствительности и потоотделения естђ возмож- 
ность отдиференцировать поражение верхиего шейного ганглия от нижнего. 

Отмеченная в 8 случаях вмраженноћ ирритацин шейного симпатического отдела резкая 
гиперемия лица, наступающая в связи с тепловыми процедурами, дает осиованне подтвердить 
данные ТЬ. Levis, что симпатическая вазомоторная сеть содержит как сосудосуживающие, так 
в сосудорасширяющие элементы. На это же указывает и расширение сосудов глазного два ша 
пораженной стороне у этих больных. . 

В отвошенин хода потоотделительных волокон для лица наши данные говорят в пользу 
симпатического пути, который, по Мюллеру, идет из шейного симпатического ствола, через 
верхний его узел, сплетенае сонной артерии, гассеров узел и все три ветви тройничного 
нерва. | 

2. Б. А. Фаворский. К вопросу о внутриствольном строении периферических нервов. 

После литературиого обзора по вопросу об архитектовике периферических нервов доклад- 
чик ызложил данные, полученные им при изучении внутриствольного строеиия грудоброшного 
нерва (148 случаев) и симпатического пограничного ствола (20 случаев). Грудобрюшной нерв 
был взят у человека, собаки, кошки, кролика, морской свинки и белой мыши, симпатическти 
пограничный ствол — у собаки, кошки, кролика и морской свинки. 

Основная методика: Вейгерт - Паль, Марки и Рамон-и Кахаль. Осиовная масса материала 
исследовалась путем непрерывной серии гистологических срезов. В результате подробиого 
исследования удавалось в каждом отдельном случае изобразить архитектонику нервного ствола 
в виде схемы. Калибр волокон определялея при помощи специального окуляр - метра, число 
мякотных волокон устанавливалось путем прокола и подсчета их на увеличенных микрофото- 
граммах. 

Наличие анастомозов между нервными пучками, деление пучков с последующим их 
слиянием говорит за наличие внутриствольного сплетения. Отсутствие анастомозов между пуч- 
ками, деление пучков без последующего их соединения характеривует кабельный тип строения. 
В отношешии грудобрюшного нерва удалось установить, что у собак, кролика и белой мыши 
этот нерв обнаруживает по преимуществу кабельный тип строення, у человека, кошки и мор- 
ской свинки тот же нерв построен по типу внутриствольного сплетения. В преобладании вну- 
триствольного сплетения у кошки, морской свинки удалось убедиться и на данных, получев- 
ных при исследовании симпатического пограничного ствола. 

Преобладание в грудобрюшном нерве у всех исследованных животных мякотных волоком 
крупного калибра (7 — 12 микрон в поперечнике) лишний раз подтверждает ту точку вревия, 
что двигательными проводниками являются волокна крупного калибра. В симпатическом ao- 
граничном стволе среди мякотных волокон преобладает мелкий калибр (до 3 микрон в попе- 
речнике), но попадаются также мякотмые волокна и среднего калибра (5 микрои в попереч- 
нике) и крупного калибра (от 7 до 12 микрон). Мякотные волокна крупного калибра в симпа- 
тическом пограничном стволе в отличие от двигательных волокон имоют более тонкую мякот- 
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чую оболочку. Природа и функциональная значимость макотамх волокон среднего и крупного 
мавбра в симпатическдм пограничном стволе еще полвостью не выяснена, хотя литературиые 
є вши даниме свидетельствуют о том, что эти волокна происходят из клеток спинальных 
меглев и оканчиваются в фатер- пачиниевых тельцах, разбросанных в отдельных участках 
фюжной полости, по преимущестау в сальчике и в поджелудочной железе. 
Экспериментальная часть работы была проделана на кошкак. После перерезки отдель- 
вс корней (как известно, грудобрюшной нерв по преимуществу формируется из двух кор- 
pi — верхнего и нижнего) или передних корешков (IV а V шейный) удалось установить, 
и перерожденшме волокиа как в первом, так и во втором случае идут на всем протяжении 
рпобрюшаого нерва вплоть до дробления его ма конечные ветви и занимают строго огра- 
реазме участки ствола. f 
Как литоратурные, так и дамные докладчика, полученные при исследовании грудобрюш- 
жо нерва и симпатаческого пограничного ствола, свидетельствуют о том, что внутристволь- 
ке стросние периферических нервов имеет значительное отличие у различных животных. Эти 
веэбходимо учитывать при оценке тек или иных результатов, получениых путем 
онта на животных. Если внугриствольное строение периферических нервов не так 
как это думают сторонники кабельной теории, все же у нас имеется достаточно осно- 
i признать наличие определенных закономерностей в отношении проводящих путей в 
ураческик нервах. Хогя в вопросе об аркитектонике периферических нервов имеются 
е достижения, необходимо дальнейшее исследование, иричем исследования должны итти 
ексным путем. Только совместная работа морфолога и клинициста (использование CEK- 
ного материала в сочетании с клиническими данными) позволит в дальнейшем оконча- 
ыю разрешить проблему о проводящих путях в перифери ческих нервах. 


ЗА. С. Костенецкий. Толорафия морфолоических изменений в периферических 
езх кролика ‘при энтеральной и парэнтеральной свинцовой интоксикации. , 


Докладчик изучал морфологические изменения в нервной системе при введении соеди- 

з евшаца энтеральным и парэнтеральным путями. 

Пра эвтеральной интоксакации свинцовые белила (церруза) вводились с пищей в npo- 
дение 15, 45 и больше дней, для кроликов в дозе 0,5 — 1,0 г ежедневно, а для морских 
в 10 раз уменьшенной. Методика учета полученных результатов дала нам возможность 
~ рчелат каждого сантиметра, идя от даястальныхк участков, тщательно проследить весь 
жак нервных стволов. Найдениые изменения фиксировались путем зарисовки их с гисто- 
~ Фиеских препаратов и окончательно обобщались в единой сводной таблице. 
. $ еяоввым был метод Марки. Кроме того докладчик пользовался методом Ниссля для 
: фея реакции со стороны клеточных элементов, оболочек и нервной паренхимы методами 
i в модификации Фаворского, Гросс - Бальшэвского и Бильшовского для определения 
аксонов и методом Маллори для определения стаза в капиллярной сети и крово- 
T Eun 
~- В Из способов парэнтерального взедения свяицовых соединен ий применялись: образование 
‘Фенлого „депо“ в дозах от 0,2 до 1—2 г, в продолжение 45 дней и больше; введение 
Jao веку кролика раствора уксуснокислого свинца (1:500) по !/ куб. см ежедневио в 
молжевие 1, 11/3 и 2 месяцез; изконед в качество последнего варианта парэнтерального 
мия использовался интраневральный путь. 

При энтеральной интоксикации через 45 дней кормления животного наблюдалось: 

1. Наличие резко выраженных дегенеративных изменений в дистальных участках нервов 
м конечностей при свинцовой пищевой интоксикации, в частности описанной Б. С. Дой- 
вым з виде тяжелого дегенеративного процесса в малобер цовом нерве. 

2 Уменьшевие имтенсивности патологического процесса по направлению к центру, BAA 
ретальных участков нервного ствола. Выражалось это в сн ижении количества измененных 
ришт волокон и в уменьшении интеисивностя периаксильн ых изменений в них. Прокси- 

часть нервных стволов, как правило, была свободна от патологических изменений. 

5 Описанные изменения преимущественно в дистальных участках наблюдались только в 
иных нервных проводииках, при полном отсутствии их в более коротких, например, таких 

(ренин! м запырательный нервы. 
| { Тажелые догенеративные измонөния в мышечных ветвях (гаш! musculares) наблюдались 
1 длинных нервных проводниках и при том лишь в тех ветвях, которые отходили от 
_ ЈЕзљамх участков нервного ствола. 

5 Суда по интенсивности изменений почти по всему длиннику скрытого нерва, а также 
алой sorsu седалищаого нерва, подтвержчается наличие при свинцовой интоксикации 
~ [Barur чувствительных волокон кожных ветвей (rami cutanei). 


При введении свинцовых соединений под кожу, в виде „депо“, в случаях даже длитель- 

х сроков ве обнаруживалось в периферических нервах резко выраженных гистопатологи- 

ли изменовий, как это имело место у Виллаверде. Обнаруженные же изменения носили 

8р слабо вмраженного периаксильного процесса, более сосредоточенного в нервах KONEN- 
ближе к месту „депо“. 

опытах введения растворимых (уксфснокислый свинец) и нерастворимых (свинцовые 

гидрат окиси сзинца, сернокислый свинец) соединений свинца подкожно в лопаточную 

заметные изменсния имелись в нервах передней конечности. 


х 
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Топография их была неопределенной, так как в некоторых случаях они расцолагались 
больше в проксимальных участках, а в иных — в дистальных. 

При введевии свивцовых соединений в кровь животного, несмотря на длительные сроки 
и ежедневное введение, при жизни животного никаквх болезненных симптомов в поведенин 
его не наблюдалось, а на гистологических препаратах мы констатировали наиболее слабое 
проявление пернаксильного процесса, чем при всех других путях введения свинцового яда. 

В итоге гистопатологические изменения при введении свинцовых соединений в кровь и 
в виде „депо“ в подкожиую клетчатку далеко не были такими выраженными и не укладыва- 
лись в строгую топографическую схему, которая являлась закономерностью при изменениях 
при энтеральвой интоксикации. 

Интраневральный способ введения свинцовых соединений. При интраневральном sre- 
дении свинцовых соединений тяжесть изменений зависела от длительности сроков действия 
вредности. Характер их определялся развитием тяжелого пернаксильного процесса, особенно 
ярко выраженного через 20 дней. 

На 5 день отмечался процесс в ранней стадии его развития (на препаратах Марки mue- 
лось увеличенное количество эльргольцевых телец, расположенных четками и неравномерно). 

10 день большая часть нервных волокон в соответствующих участках нервных про- 
водников была в состоянии тяжелого пернаксильного процесса (на препаратах Марки комки 
ree миэлина, в виде шаров, интенсивно красились в черный цвет осмвевов | 
кислотой). . 

На 20 день наблюдалась энергичная уборка фагоцитирующими элементами глыбок распав- 
шегося миэлина (ва препаратах Марки наличие многочисленных зернистых клеток). 

Топография гистопатологических изменений сводилась к ряду интересимх данных. 

сли вводились в ничтожных дозах растворимые в воде свинцовые соединения внутри- 
оболочечно в седалищный нери, то получались необратимые изменения нервной паренхвиы 
поясничного утолщения спиниого мозга. Если тот же самый препарат вводился в маслявой 
взвеси также в седалищиый нерв — дегенеративные изменения мякотных волокон имели место 
не только в нервах одноименной конечности, но и в нервах задней конечности, контралате- 
ральной опыту, а самое нитересное — в периферических нервах передних лап. 
траганглиоварные волокна, корешки, мякотные волокна спинного мозга при этом оста- 
вались свободными от каких-либо изменений. 


Сравнительные выводы из всей работы 


1) Навбольшая интеисивность и быстрота дегенеративных изменений в мякотных волос 
HAX иервных проводников была получена при введении свннцовых соединений интраненрально, 
причем количество свинцовых соединений, вводимых в масляной взвеси, определялось в 0,01 г. 
нтенсивностђ же и тяжесть изменений клеточных элемеитов нервной паренхимы (поясвичное 
утолщение спинного мозга) были получены при интраневральном введении уксуснокислого 
свивца в водном растворе в дозе 0,0004 г. ` | 
2) На следующем месте стонт путь энтеральной шитоксикацин. Введенвые этим путем 
свинцовые соединения, через длительный промежуток времени (у экспериментальных живот 
ных 45 — 60 дней) интенсивно разрушеют мякотвые волокна в первую очередь в дистальныт 
участках дливных периферических нерввых стволов. Ежедневная доза вводимых с пищей CBIT- 
цовых соединений была для кролика — 0,5 — 1,0 г. 

Наименее выражениые изменения, несмотря на продолжительность м возрестающую 
концентрацию соединений свинца, наблюдались при введении их в подкожную клетчатку з 
виде „депо“ и непосредственно в кровь. Для „депо“ количество трудно растворимых соед“ 
нений свинца определялось от 0,2 до 2,0 г, дова же этих соединений, хорошо растворимых э 
воде для введения в кровь, ежедневно была 0,001 г. | 


4. Б. А. Бажутнн. К вопросу об ишемическом неврите. 

Докладчик изучил случай ишемического веврита у больной 61 года, которая в период Bhi- 
здоровления после тяжелой дизентерии и пыевмоиви 9 октября 1938 г. неожиданно почувствовала 
сильные боли и парестезии в стопе и голени правой нижней конечности. Одновременио рез" 
BRACS паралич правой стопы и похолодание кожи от пальцев почти до колена. Кожа в этов 
облаети покрылась сизобагровыми пятнами, продержавшимися сутки, а на пятке образовался 
через сутки пролежень. При осмотре больной в клинике 21 ноября было констатировано зиз: 
чительное расстройство поверхностных видов чувствительности на бедре н голени и всех BT- | 
дов чувствительности на стопе правой нижней конечности, вялый паралич правой стопы, 
отечность правой голени и стопы, повышение температуры кожи здесь и отсутствие пульса в . 
сосудах бедра и стопы справа н в сосудах стопы слева. За время пребывания в клинике под 
влиянием консервативных методов лечевия больная поправилась и выписалась 7 апреля 1939 г. 
из клиники в состоянии, близком к полному выздоровлению. 


Выводы 


‚ 1. В патогенезе ишемического неврита эмболического происхождения наравно с вмелю" 
чением магистрального сосуда, питающего кровью конечность, играет важную роль Сази 
остальных сосудов конечности. 

2. Патологические изменения касаются главным образом дистальных отделов конечносте 
с преимущественным поражевием малоберцового нерва и мышц, им иннервируемых. 


ес 


| 
| 3. Наравне е больной страдает также и „здоровая“ конечность, шо изменения в нерзных 
стволах се мезиачительны. 

4. Особенностями восстановлении кровоснабжения у нашей больной являлось длительное 
повышение температуры кожи на больной стопе и голеия и возникновение вновь, вследствие 
болей, парестезий, которые, таким образом, могут служить индикатором снабжения кровью 
нервных стволов больной конечности. 

5. Лечение в случаях ишемии конечности, зависящей от эмболин ее сосудов, в первые 
«сы после катастрофы должно сводиться либо к удалению эмбола хирургическим путем, либо 
х попытке ликвидировать спазм здоровых сосудов, если нет грозных признаков будущей ган- 
грены, т. е. к полному покою, согреваивю конечности и к даче сосудорасширяющих. В послед- 
вем случае необходимо изъять из методов лечения все то, что может выззать боль и повести 
звовь к спазму сосудов больной конечиости. 


5. Проф. А.Г. Молотков. Патофизнолоическос значение „анастомовов“ между pas- 
личными лериферическими нервами. 
| Существование авастомозов или, правильнее, да арены между различными перифериче- 
(GENE первами, давно уже установлено анатомами. аватоман Поуеадие даже отводится 
особое место для каждого нерва, чтобы описать ого связь ие только с ближайшими соседними, 
во и отдаленными нервамн. Но особенио большая работа по изучению этих связей и их варна- 
бальности проделана школой проф. Шевкуценко. По поводу существования гистологических 
и даже ультрагистологических связей между различными группами волокои на этой же кон- 
ференции указывал Фаворский из школы проф. Дойникова. Что касается физиологии, а тем 
более патофивиологии этих анастомозов, то этот вопрос не только до сих пор является HO 
изученным, мо даже еще и не возникал. И только работами докладчика, произведенными в 
Институте хирургической иевропатологии, удалось пролить некоторый свет на этот вопрос и 
одновременно установить громадное их значевие как в теоретическом, так и в практическом 
отвошевии. При этом особо подчеркивается то обстоятельство, что когда здесь идет речь о 
овтофизиологическом зиачении „аиастомозов“, то имеется в внду пе общеизвестный факт суще- 
ствования этих анастомозов между различными нервамн, несущими одну и ту же функцию, 
как например двигательную, а о переходе при помощи такого рода связей одного вида функ- 
ция какого-либо нерва в состав другого нерва, несущего созершенно другую функцию, причем 
в данном случае в области чувствительных растройств имеется в виду переход через анасто- 
мозы почты чисто болевой функции какого-лнбо нерва в состав другого нерва, иесущего почти 
всглючительно только температурную и тактильмую чувствительиость, а в области трофики 
здесь имеется в виду переход регеверативной функции, т. е. фувкцин роста и размножения 
клеток и ткамей одного нерва в состав другого нерва, несущего противоположную функцию, 
т.е. функцию гибели или, некроза тех же клеток и тканей. Как в области болей, так и в 
области трофики, эти связи наиболее часто и даже закономерно обнаруживаются главным 
образом между кожными поверхностнымн нервами M глубокими большимн,— например между 
п. cut. antibrachii lateralis н n. mediani ва руке или между ramus migrans n. obturatorii m 
_ u.sapheni, а через него в свою очередь с п. ischiadici на ноге. При этом оказалось, что наибо- 
‚ №е диференцированными по функции эти связи встречаются главным образом в дистальных 
‚ отделах различных нервов, а еще больше в концевых их ветвях, т. е. з кожных покровах, 
‚ достигая в этой территории максимальной дифереицировки. l 
А соретическое и практическое звачение этих анастомозов состоит в том, что при помощи 
| \ мы получили возможность понимать до сих пор совершенио непонятные и парадоксальные 
| злевия и притом господствующие не только в неврологии и иейрохирургии, но и во всей 
| патологии, которые известны под именем различных диссоциаций или отщепления одной 
‚ функции от другой в одной и той же территории, например появление болей в территории 
Полной утраты или анестезии тактильной и температурной чувствительности, или в области 
трофики, наличие в одной и той же территории двух взаимно противоположных морфологи- 
ческих процессов: энергичного и беспрерывного распада и иекрова клеток и тканей, с одной 
стороны, наряду с ше менее энергичным ростом н размножением других клеток и тканей — 
` C другой стороны, т. е. той дисеоциации, которая ложит в основе многих, длящихся годами, 
вроцессов. При помощи анастомозов между различными по функциям нервами мы получали 
Такве возможность подвести анатомо-физиологическую осмову для понимания тех нарушений 
ззаимоотношемий между различными патологическими процессами, которые, как ‚правило, ма- 
 блюдаются в клинической картине диссоциаций. 
В практическом отношении эти данные послужили осиовой для хирургического лечения 
‘ ори помощи операций на анастомозах таких до сих пор наиболее темных и упорных форм 
Мвых страданий, как каузалгвя Мејт-Мисће "ла, рубцовые или иррадиирующие невралгии и 
· ампутационыые боли. Эти же данные привели к полной несостоятельности учение НеаФа 
‚ 0 TOM, что протопатические проводники происходят из того же нерва, который несет и эпикри- 
таческве проводники, не говоря о полном несоответствии с действительностью его утвержде- 
КИЯ, что протопатические ‘проводники обладают более быстрой регенерацией, иапример, на 
— У года раньше по сравнению е эпикритическими проводвиками.. 


, 6, Проф. Б. С. Дойников. Некоторые очередные задачи патоморфолезическото иссле- 
дования нервной системы. 

ель доклада — поделиться опытом, постепенно вакопленвым мыою вместе с сотрудни- 

Ками в течение ряда лет, в отношении методики патогистологического исследования нервной 
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системы. Я имею в виду все более внедряющийся в нашу работу метод тотального комплег 
ного исследования нервной системы с возможно широким охватом различных отделов. C 
бенно я хотел бы подчеркнуть выпадение в большинстве исследований столь важного отде, 
как периферическая нервиая система с ее центрами и проводниками, что нередко явлает 
весьма существенным пробелом в наших представлениях о данном патологическом процес 
Комплексное исследование с широким охватом всех отделов нервной системы показано 
только при заболеваннях на почве инфекций, интоксикаций и расстройств кровообращек 
во,н при целом ряде болезней нервной системы другой этиологии, в особенности при нея 
или вовсе неизвестной этиологии. Ввиду отсутствия, за редкими исключениями, специфачес 
морфологических изменений в ткаии нервной системы и известной монотонности реактивз 
взменений при различных патологических процессах. для анатомической дифереициалы 
диагностики существенно важно установление характера морфологических изменений в сс 
танин с топографическим распространением их на протяжении центральной и периферичес 
нервной системы. Целый ряд сделанных в указанном направлении и доложенных дозе 
работ дает основание к продолжению исследований с еще большим охватом частей нера 
системы и со включением в круг изучения также органов и тканей, связанных с оказаш 
MECA измененными ее частями. Этим перекидывается мост между гистопатологией верв 
системы и общей патологической анатомией, шедших каждая своей дорогой, и создаются ц 
посылки для освещения некоторых вопросов патогенеза при различиых болезненных п 
сах: выпадение нервного фактора при патолого-анатомических исследованиях является в 
мненно существенным пробелом при выяснении патогенеза изучаемых заболеваний. í 
Одной из основных предпосылок для комплексного патогистологического исследова 
нервной системы является взятие достаточно обширного материала при вскрытии н надај 
щее его фиксирование и дальнейшая обработка. Обычно при вскрытии помимо головзоё 
спинного мозга мами извлекаются с возможной полнотой ганглии цереброспинальной и вещ. 
тивной системы, части периферических нервных стволов и, смотря по обстоятельствам, те} 
иные ткани и органы (например, мышцы, стенки пищеварительного тракта и др.). Та 
вскрытие занимает при работе без помощника от 4 до 5 часов, но затраченные время в ў 
вполне окупаются получаемыми результатами исследования. Технической стороны взф 
частей нервной системы при вскрытии и дальнейшей их обработки я ве могу здесь zacat 
и об этих вопросах сообщаю в отдельной статье. í 
В заключение я хотел бы подчеркнуть важность указанного комплексного метода} 
исследовании ряда заболеваний с еще вовсе не выясненными этиологией и патогенезом | 
пример, различные формы миопатий, миастения и др.), а также и лучше изученных болезћ 
ных форм при сопоставлении с точными данными клинического исследования. При трум- 
кости такого рода исследований мне представляется крайне желательным привлечение кв, 
белее широкого круга невропатологов, в особенности же я позволяю себе призвать к та. 
работе молодых товарищей. Т 


7. А. А. Смолянов. Влияние некотдрых тепловых физиотерапевтических пр 
дур на реенерацию перерезанною седалищною нерва у кролика. | 

Докладчик приводит данные, полученные им в результате воздействия инфракраст 
отрезка спектра, грязи и комбинации их на де- и регенеративные процессы, пронсходлиф 
перерезавиом седалищном нерве у кролика. Предварительно термоэлектрическим метој 
были установлены дозировки для всех вышеуказанных тепловых процедур. Опыты были! 
ставлены на 42 кроликах приблизительно одного веса и одного возраста. Кролики была р 
делены на пять групп. В первую группу вошли 10 кроликов, подвергавшиеся лечению гра 
в сочетании с нифракрасным облучением. Вторую группу составляли 10 кроликов, лечен 
апликацией грязи. В третью группу вошли 10 кроликов, леченвые инфракрасшым облученй 
Четвертую группу составляли 10 контрольных кроликов (ие леченные). У всех кроликов 
резался полностью седалищный нерв в верхней трети бедра с последующим сшиванием дэу 
эпиневральными швами и на 11 день после операции приступали к лечению. Два кром 
подвергались воздействию тепловых процедур без перерезки седалищного нерва на преда 
установления влиянмя тепла и лучистой энергии на неповрежденный нерв. На освовах 
своих наблюдений над клинической картиной подопытных животных докладчик приходит кз 
воду, что у лечевиых кроликов отмечается более быстрое восстановление функций в отери 
ванной конечности, чем у контрольных кроликов. Кроме того им отмечено, что из11 caya 
трофических язв среди леченных кроликов в 8 ваблюдалось заживление язв, в то время кан 
7 из 10 контрольных кроликов появившиеся трофические язвы не зажнвали, а прогрессировај 

Для гистопатологических исследований брались седалищные м малоберцовые вер 
с обеих сторон, головной мозг, пояснично-крестцовый отдел спинного мозга н икровоха 
мышцы правой и левой конечностей. При этом периферические нервы исследовались ве тол 
на продольных срезах, но и на поперечных. Последнее обстоятельство чрезвычайво ваха 
так как подобные исследования дают действительную и полную картину де- и регенеративић 
процессов, происходящих в нервном стволе. Спинной и головной мозг исследовались ва пре; 
мет выявления возможной восходящей инфекции и спонтанных заболеваний, которые, KA 
известно, у кроликов наблюдаются довольно часто и особенно ярко выражевы В головво: 
мозгу. Для изучения AC- и регенеративвых процессов пользовались основными методама TECTO 
патологических исследований: Кахаль- Фаворский, Гросс - Бильшовский, Марки, Ниссль, вая-Газо 
и гематоксилин-возин. Гистопатологический анализ материала подопытных животных ZAK! 


100 


ЕЕ 
57 
pa! 
кт 


155 
а: 
ПР | 
04 


1. Изфлексия позвоночинка в поясничном отделе. 
| 
| 


модимх, так и на поперечных срезах показал, чло в случаях применения различных теп- 


т процедур в емысле течения дегенеративных и регенеративнмх процессов выступает 
льная разница как в отношении ускорения течения дегенеративных процессов, так и 
товевни интенсивности молодых волокон по длиннику и поперечнику нервного ствола в 
хау леченных кролвков. При этом лучшие результаты были обваружены при комбиниро 
вом способе одновременного применения грязи с инфракрасным облучением. 
Гастопатологические исследования центральной и периферической верияой системы кро- 
в пятой группы, взятых для установлевил действия тепла и лучистой энергии на непо- 
SIRENĂ нерв патологически» изменений но обнаружили. У трех леченных кроликов в 
дат были обнаружены гаш! musculares. 
С целью установления действия применявшихся нами факторов на ретикулоэндотелваль- 
у систему (р.-э. с.). была проведена серия опытов с витальной окраской на белых крысах 
роликах. В результате пронзведенных опытов установлено, что тепловые процедуры вызвали 
роны р.-э. с. более сильную реакцию, чем это наблюдалось у контрольных подопытных 
ых. Кроме того эта реакция зависела от дозировки или интенсивности применяемых 
ых раздражителей. Средние дозы тепла вызывают болбе сильную реакцию со стороны 
е, нежелв слабые. Так, у контрольных животных отмечались гистиоциты разных форм 
ов зпиневрни и в небольшом количестве. У подопытных животных, леченных слабыми 
ии тепла, гистиоциты с захваченными зернами и глыбкеми еиньки появляются уже и в 
везрин, причем в эпиневрии их можно было наблюдать в значительно большем количе- 
чм в контрольных случаях. При средних дозах тепла встречались гистиоциты с захва- 


чил зернами и глыбкамн синьки не только в эпи- и первневрии, но и в эндоневрин и 


ву своему значительно превышающему таковые при слабых дозах тепла. [аким 
м при воздействии тепловых процедур усиливается реактивность со сторомы элементов 
с Это в свою очередь подкрепляет и до извествой степени объясняет получениый резуль- 
петопатологических и клинических маблюдений. 


°- Выводы 


1. Местное применение изучаемых физиотерапевтических процедур ведет к ускорению 
азовления функций парализованных конечностей у подопытных животных и притом 
мьшей эффективностью у леченвых средними дозамн темла. У контрольных животных 
авовленве функции идет медленнее. 

2. Кливическая картина наших наблюдений показывает, что трофические язвы у кон- 

мых животных не заживали, а прогрессировали, у леченных же наблюдалось в 8 случаях ` 

| заживление трофических язв. 

3. Применение тепла в виде слабых и средних доз на 11 день после перерезки седалищ- 

вервов у кроликов в количестве 10 процедур весьма эффективно влияет на ускорение 
ния регемеративных процессов в перерезанных седалищиых нервах кроликов. 

4. Вышеуказанные тепловые факторы влияют на ускорение течения дегенеративных про- 
ез в вервной ткани, способствуя более быстрому рассасыванию и уборке продуктов 

а, очевидно за счет усилевил реактиввости со стороны элементов р.-э.с. и усиления 
по-тимических процессов в нервной ткани под влиянием активной гиперемии. 

5. Сочетанный метод (грязь -+ свет), при применении которого мы достигаем постепенного 
рубокого прогрева подлежащих тканей, создает наилучшие условия для протекания де- 
ўтеверативных процессов в смысле их ускорения в нервном стволе. 

6, Тепловые факторы в примеияемых дозах не вызывают изменений в неповрежденных 
вых волокнах. 

7. Грязевые апликации и инфракрасное облучение при одной н той же интенсивности 

одинаковый эффект на ускорение дегенеративных и регемеративных процессов, 
исодящих в перерезанном седалищиом нерве у кролика. 


$ Проф. А. Ф. Вербов. Анатомическая поза при люмбосакроишиаллиях и ее клинико- 
илостическов значение. 


Ё Нарушения статики могут являться одиим из существенных оснований в вопросах поста- 


п и уточнения диагноза при заболевании опорно-двигательного аппарата. 

Проведенные докладчиком исследования изменений анатомической позы при люмбо- 
феиналгиях позволяют установить следующие характерные нарушения статики: 

1. Асимметрическал площадь опоры при стоянии, сидении и лежании (на боку и на спине). 

2. Ҷастичвая площадь опоры (опора на носок). 

3. Флексия в коленном и тазобедренном суставах на больной стороне. 

Н Ротация больной нижией конечности. 

Автефлексия туловища. 
6 Изклинацил туловища на сторону. 


8. Изфлексия позвоночника в грудном отделе (компенсаторно). 
9. Асимметричное стояние плечевого пояса. 

10. Асвмметричное стояние таза в сагиттальной плоскости. 

11. Ивхлинация таза кпередн. 

2. Ивклинация таза кзади. 
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13. Уплошенис лордова в поясничном отделе позвоночника. 

14. Кифозированне позвоночника в поясничном отделе. 

15. Уплощение кифоза в грудном отделе позвоночника (компенсаторное). 
16. Лордозирование в грудном отделе позвоночника (компенсаторное). 


ИЗМЕНЕНИЯ СТАТИКИ ПРИ ЛЮМБОСАКРОИШИАЛГИЯХ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ СТАДИИ ЗАБОЛЕВАНИЯ 


Изменения статики при стоянии 


Острая стадия Подострая стадия Остаточные явления 
Стоять ие может Асимметрическал илощадь опоры Симметрическая площадь 
(опора на здоровую ногу) опоры 

Частичная площадь опоры (опора Полиая площадь опоры (' 
на носок, пятка приподнята) ра ва всю ступню, однако 


ваклоченин туловища ви 
может происходить поди 


К пятки больной ноги) 


Дополнительная опора при стоянин Дополнительная опора 
(опора ва руку, ва палку) | стоянии отсутствует 
Выражениое флексорное положение Незначительная флексия в 


отдельных сегментов нижней конеч- | лениом н тазобедренных су 
ности на больной стороне (флексия | вах 
тазобедренного и коленного суставов) . 


"Ротация больной конечности кна- 


ружи 
Выраженная антефлексия туловища Незначитељнан антефле 
| туловища | 
Выраженная инклинация туловища Незвачительная  инклищ“ 


в сторону здоровой или больной ноги. | туловища в стороны 
Комбияврованвое нарушение статики 


туловища: антефлексия в сочетании t- 
с инклинацией > 

Дантелђиого стояния избегает из-за Длительное стояние в 
болей быстрое утомление м 


ка 


Изменения статики при сидении 


Острая стадия Подострая стадия | 


Остаточные явления 


Сидеть неможет Асимметрическая площадь опоры Симметрическая naom 
при сидевии (опора на здоровую яго- | опоры при сидении 
angy) 

Выраженное флексорное положение Незначительная флексия 
отдельных сегментов в нижней конеч- зобедренном и коленчом с 
ности на больной стороне вах 

Выраженная антефлексия туловища Невзначительная антефл 

туловища 

Выраженная инклинация в сторону Незвачительная 
здоровой, а иногда в сторону больной | туловища в сторону 
ноги 

Дополнительная опора при сидевии Дополнительная опора 

сидении отсутствует 

Сидение непродолжительно из-за Дополнительное сидение 
болей ПРЕЗИР ЧТРИНИНИННЦ можно. Быстрая утомляем 
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т н и == и am = А 


Изменения статики при лежанин 
„Лежание на спине 


Острая стадия Подострая стадия Остаточные явления 


Лежать на спине не Может лежать ме только на здоро- Может лежать на спиие про- 
может из-за болей. | вом боку, но и на спине, сохраняя | должительное время без допол- 
Предпочитает лежать | асныметрическую площадь опоры (на | вительной опоры. Угол флексии 
ва здоровом боку, | здоровую ягодицу) м выраженную | в суставах больной конечности 
при этом большая | флексию в суставах больной конеч- | выражен  незвачительно. На 
ковочность сильно | иостн. В отдельных случаях пользо- | больном боку может лежать He- 
флексировама во всех | ванне дополнительной опорой (по- | продолжительное время. 
суставах душка под голову и верхний отдел 

туловища). Долго лежать не может 
из-за усиления болей | 


На животе 


Острая стадия у Подострая стадия Остаточные явлення 


Не может лежать Может лежать при дополнительной Может лежать на животе без 
из-за резкого усиле- | опоре (положив подушку под живот). | дополнительной опоры непро- 
ния болей. В отдель- | Продолжительное лежание на животе | должительное время 
вых случаях больной | вызывает усиление болей 
принимает коленно- 
хоктевое положение 


1 


Изменения статики NPH переходе из лежачего положення всидячее 


Острая стадия Подострая стадия Остаточиме явления 
Не может Может выполнить переход при сле- Может выполнить переход: 
дующих условиях: а) без дополнительной опоры 
а) дополнительной опоры (при по- | (бев рук) 
мощи рук — проба Минора); 6) при опоре на пятку здо- 
6) при опоре на пятку здоровой ровой ноги; 
нога; в) при незначительном откло- 
в) при резком отклонении корпуса | HENAN туловища кзади 


кзади 


Наблюдения, охватывающие 350 случаев люмбосакроишиалгий, показывают, что стати- 
ческие нарушения в значительной степени варьируюг во время течения заболевания. Сравии- 
тельный анализ изменений сгатики в остром, подостром периодах заболевания, а также при 
наличии остаточных явлений, позволяет установить определенные типовые изменения, харак- 
теризующие с своей стороны каждую из перечисленных выше стадий заболевания. В целях 
полноты характеристики нами проводятся изменения сгатики при люмбосакроишиалгиях во 
зремя стояния, сидения и лежання, а также при переходе из лежачего в сидячее положение. 

Сравнительный анализ статических нарушений при стволовом и корешковом ишиасе 
позволяет установить следующие диференциальные различия: в то время как при стволовом 
поражении содалищного нерва наиболее резко бывают выражены сегментарные изменения в 
больной конечиостн и в меньшей степени нарушения статики туловища и в частности позво- 
вочника (inflexio), при корешковом ишиасе наиболее резко выступают изменения статики туло- 
вища (апје ежо et inflexio lateralis) и в меньш:й степени флексия в суставах больной KOHET- 
ности. При комбинированном поражении возможны изменения статики во всех отделах анато- 
мической позы. 

Вопрос об изменении анатомической позы при люмбосакроишиалгиях имеет не только 
специальный интерес для клинициета-невропатолога, но м для практического врача, для кото- 
рого учет изменений анатомической позы явится средством, помогающим не только уточвить 
ОЦенку результатов лечения, но м разобраться в вопросах агравации и симуляции у этой 
тручпы больных. 
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9. Н. В. Ковален ко. Слинмой мов: кошки и кролика, как трансплантат для SAME- 
шения дефектов при травме периферических нервов. 

Ранения периферических нервов, составлякщие по давным различных авторов от 2 до 
4% всех травм военного времени, могут сопровождаться звачительнымн дефектами вервной 
ткани. i 

В 1935 r. Gosset и Bertran предложили замещение дефектов периферических нервов спин- 
ным мозгом кошки и кролика, обработаввым формаливом. При выборе трансплантата они 
остановились на спинном мозге, так ка“ он содержит мизлин, нерввые волокна в каватиках 
идут параллельно в продольном ваправлении и он беден соединительной ткаяью. Тезника сле- 
дующая: животное убивается, дорсальный сегмент позвоночника резецируется, спинномозговой 
канал вскрывается и препарат фиксируется в течение суток в 2C% формаливе, после чего 
спинной мозг освобождается из позвоночного канала и ввовь помешается в формалин. За не- 
сколько дней до употребления он в течение 24 часов промывается в стерильном физиологи- 
ческом растворе и помещается в 60 — 90° спирт. Перед употреблевием он кладется на me- 
сколько минут в теплый физиологический раствор. | 

При операциях па людях Gosset и Вегітап'ом описаны 4 случая хороших результатов nepe- 
садки спинного мозга кошки и кролика у молодых больных после тяжелых травм. Хорошие 
результаты наступала через 2 — 3 месяца после операции. Чтсбы объясиить такую быструю 
peren panio, нужно предположить рост молодых нервных волокон не на 1 мм в деш», 
а на 2 — 4 мм. 

Докладчик произвел 12 экспериментов на собаках. Гистологически исследованы 8 cay- 
чаев. Операции производились на нижней половине седалищного нерва во всех случаях, ва 
исключением трех, когда пересадка произведена в дефект п. tibialis. Резецировались участки 
нервов от 1 до 4 см и вставлялись трансплантаты от 1,5 до 5 см. 

В функциональном отношении получены вполне ободряющие результаты: у всех собак 
через полтора—два месяца после операрии восстанавливалась свободиая ходьба, а в трех 
случаях молодые собаки через 3 — 4 месяца после операции бегали и стояли на задвих лапах. 

При вскрытии собак через 1 — 5':/; месягев после операции трансплантат спинного мозга 
легко обнаруживался, он принимал желтый цвет, не наблюдалось сращевий трансплантата 
с окружающими тканями; исключение составляли два случая, в которых было кровотечение 
при операции и равы зажили вторичным натяжевием, но и тут развитие соедивительной ткани 
было незвачительное и трансплантат был подвижев и легко был выделен. Во всех случаях 
трансплантат как бы составлял одно целое с цевтральным и периферическим концами нерва, 
т. е. твердая оболочка трансплантата хорошо соединялась с эпиневрием. Бросалось в глаза 
незначительное развитие центральной невромы. 

При гистологическом исследовании обваружено во всех случаях прорастание цевтраль- 
ного рубца молодыми волокнами, идущими преимушествевио продольными пучками; лишь 
небольшое количество нервных волокон заходит в самый трансплантат, главная же масса идет 
вдоль него, собираясь в большие или меньшие параллельные пучки, прерастает перифериче- 
ский рубец и попадает в швавновский свитиций периферической культи. Во всех случаях, обсле- 
дованных через два и больше месяцев после пересадки, обваруживается нейротиззция нервов 
голени вплоть до стопы и нейротизации икроножных мышц. Таким образом в экспериментах 
на собаках новообразованные нерввые волокна, как правило, идут не через ткань трансплаи- 
тата, а обрастают его н затем проникают в периферический отрезок. 

Трансплантат спииного мозга до 5!/, месяцев сохраняет остатки структуры белого и ce- 
рого вещества. Элементы мезевхимы (фибробласты, полибласты, макрофаги E гигантские 
клеткн инородных тел) проникают в трансплантат, направляясь от центрального и перифери- 
ческого отрезков нервов. 

В случае, где имеется замешевне трансплантата соедивительвой тканью, наблюдается 
прорастание трансплантата идущими пучками молодых нервных волокон. 


Выводы 


1. Наши опыты с пересадкой спинного мозга кошки и кролика, приготовлевного по Me- 
тодике Gosset и Ветгап а, в дефект седалищного нерва собаки в функциональном отношений 
дали ободряющие результаты. 

2. Трансплантат спинного мозга кошки и кролика в ваших опытах вак целое не пророс 
молодыми нервными волокнами. Соединение центральной и периферической культи происхо- 
двло при росте молодых нервных волокон параллельными пучками вдоль трансплантата. 

3. В ваших опытах наблюдалась мало выражевная центральная веврома и ве замечалось 
сращения трансплантата с окружающими тканями. 

4. Только ли фиксировавный в формаливе спиивой мозг как целое не прорастает моло- 
дыми нервными волокнами, влияет ли его присутствие как вещества, содержащего липоиды, 
ва рост нервиых волокон возбуждающим и ускоряющим образом, какое влияние он оказывает 
на рост соединительной ткави — вопросы, которые мы выясняем в наших дальнейших опытах. 

Настоящее сообщение является предварительным. 


10. М. Д. Гальперин в В. И. Ф реихель. Ренптенотерапия ваболеваний перифе- 
рической нервной системы. i 

Докладчики сообщают о результатах ревтгенотерапии заболеваний первферическом нерв- 
ной системы. Всего было подвергнуто такому лечению 174 больных, с рецидивирующими хре- 
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зическнии м подострмми формами, плохо поддававшимися другим лечебвым воздействиям. 
Среди этих больных было также MBOTO лиц с врежденвыми и приобретеввыми заболеваниями 
позвоночника (сакрализация, люмбализация, деформируюфий сповдилоз). Больвые подвергались 
преимущшествевио чистой рентгенотерагив, в некоторых же случаях применялся комбиниро- 
знвый метод лечевия — ревтген -|- диатермия. Большинство больвых, а именно 121 uea., лечи- 
жеђ в стационаре, остальные 53 чел..— амбулаторно. 

`Техвика и методика: при радикулитах освешались соответствук щие сегменты при усло- 
зри глубокой ревтгемотерарин, обшая доза ва поле до ECO ч. При невритах и невралгиях, 
зроме места выхода корешков, облучали длвнвик нерва до 300 ч. на поле. При вевралгиях 
троівичного нерва облучали гассеров узел и его ветви при общей дозе на поле до 300 ч. 
epia между сеавсами 3— 4 дня B в векотормх случаях повторевве серин через 6— 

ведель. 

Показателями оценки результатев лечения, помимо динамики объективных симптомов, 
сужвлн — умевьшение или исчезвовевие боли, восставовление трудоспособнссти, повторность 
приступов заболевавия. 

Наибольшая эффективность рентгенотерапии в смысле полного клинического выздоров- 
лезвия и восстановления трудоспособности, а также по быстроте эффекта, оказалась у больных 
с веврадгилми. радвкулитами; меньший эффект — у больвых с явлениями неврита. В острых 
случаях получается хороший эффект, HO давмость заболевания ме имеет решающего значения 
н ве яиляется противопоказавием для рештгенотерапни. 


Выводы 


1. Рентгенотерапия заболеваний периферической верввой системы принадлежит к числу 
атазвых ш эффективных методов лечения. | 

2. Примевение реитгенотерапии не исключает возможности применения других физиче- 
ских методов лечения и в ряде случаев комбинированная терапия является целесообразной. 

3. Ревтгенотерапия дает хорошие результаты при рецидиве и в случаях с врожденными 
ви првобретеньыми заболеваниями позвовочвика (spina bifida, деформирующий спондилоз). 

4. "Ревтгенотерапевтвческьй метод при заболеваниях периферической нервиой системы 
слувивает широкого применения в старионарвых и амбулаторвых условиях. 


11. Проф. А. П. Фридман. Опыт лечения невромии У нерва УВЧ. 

Методы терапии столь мучительного заболевавия как вевралгия тройгичного нерва, 
втом числе и хырургические, в ғатғяавых и тяжелых случаях поражевия V нерва часто ве дают 
полного излечения, либо оставляют тяжелые псследствия (шапример кератиты). 

Нами использован вавболее современный и мошный метод воздействия — токи ультра- 
высокой частоты (УВЧ), давший следующие результаты. Из 8 случаев невралгия V нерва (ста- 

‚ фаовврвое наблюдение) в 2 не было викакого эффекта. У данвых больных, кроме поражения 
‚ тройничного перва, было еще оргавическсе поражевие y. н. с. В 6 случаях получены весьма 
благоприязвые результаты. Особевво блестящим был терапевтическей эффект при затяжных 
‚ тяжелых формах. 
' У больвой T., 46 лет, страдавшей 10 лет рериливируюшими приступами невралгии 
| | нерва (ва почве малярии), первые шесть облучений УВЧ не давали эффекта, но последние 
| Чавсы привели к полному исчезновевию приступов болей и объективным симптомам улуч- 
| шения. Срок наблюдения — 6 месяцев. ‹ 
| 


больного П., 74 лет, стралавшего 9 лет тяжелой формой вевралгии \ нерва, при no- 
ступлевии в стационар отмечалось до 160 приступов tic douloureux в день. При первых же 
сеавсах облучения УВЧ количество приступов стало уменьшаться и характер болей изменился. 
скоре, после векоторого обострения, приступы невралгии исчезли полвостью и более ве воз- 
зращались. После исчезновения приступов, срок наблюдения в стеционаре— 3 недели, вие его— 
месяца. 

Дальнейшее вакопление материала даст возможность выясиить глубже механизм благо- 

приятного воздействия УВЧ при данной невралгии и при других нверввых заболеваниях. 

этом ваправлении вами ведутся не только клинические наблюдения, но и эксперимен- 
амвые исследования ва животных. 

ольшое значение имеет тип коротковолнового генератора, условия его конструирования, 
лозировка и дозиметрия, величива и положения электродов и пр. Имевво вдесь заключа- 
Cca основа противоречий в оценке терапевтического действия УВЧ при тех или иных забо- 
№завият. Знание аппаратуры в давном случае также обязательно, как и умение правильно 
агносрироватњ заболевание. 


—— > 


= = - 


12. А. Я Ловцкая. Лечение периферического паралича лицево1о нерва зипертоми- 
ческими роствороми злюкозы. 
есмотря ва широкое применение осмотерапиш при заболеваниях рентральной нервной 
Системы, вопросы ее применения при заболевавиях периферических нервов до сих пор очевь 
Мало разработавы. Между тем в начальвых стадиях неврита выпэдение фувкции нерва идет 
NIHO не за счет нарушения его анатомической целости, а за счет сдавления его гипереми- 
ара и отечвой соедивительной тканью. В таких случаях можно рассчитывать а ргіогі 
^атоприятвый тераневтический эффект дегидратационной терапии. 
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Исходя из этих предпосылок, докладчик применил гипертонические растворы в 23 случак 
острого периферического паралича лицевого нерва так называемого „простудного“ происков 
дения. Лечение проводилось внутривениыми вливаниями 40% раствора глюкозы по 10,0 первы 
5—6 диви ежедневно, затем через день. Число. произведенных вливаний варьировало, В зава 
симости от течения заболевания, от 2 до 15. Никакие другие виды терапии параллельно с этю 
че применялись. Получены следующие результаты: в свежих случаях паралича лицевого нере 
(давностью в несколько дней) глюкоза оказала в ряде случаев купирующее действие, в ос 
тальных случаях значительно сократила длигельность заболевания (полноз выздоровление че 
рез 2—4 дня); в случаях, давиостью от 10 дней до 1 месяца, осмотерапия уже ие оказывал 
купирующего действия, но также значительно сокращала длительность заболевания (выздоро® 
лешие через 10—25 дией после начала лечения); наконец в случае большей давности, r4 
имеет место уже не только гиперемия и отечность соединительной ткани, но и дезинтеграци 
осевого цилиндра, осмотерапия оказалась мало эффективной, но н здесь в ряде случаев ов 
оказала некоторый эффект там, где все остальные применявшиеся методы лечения был 
безуспешными. ‘ | | 

[Учитывая такую эффективность глюкозы, равно как и простоту и доступность этог 
метода в любой обстановке, докладчик рекомендует его широкоз применение при неврита 
лицевого нерва и одновременно поднимаеї вопрос об испробозании его н при других пора 
жениях периферической нервной системы. 


Вопросы 


Проф. Л. Я. Пинес (Костенеҳхому). Имели ли одинаковый режим питания зксперимен- 
тальные животные? 

Исследовались ли внутреиние органы? 

Исследовалась ли центральная нервная система? 


Л. А. Шильников (Смолянову). Учитывалась ли регистрация трофических изменений? 


Г. Г. Соколянский (Коваленко). Были ли поставлены контрольмые опыты с nepe- 
резкой нервов без трансалантата и мх регомерация? Каков возраст животных? 

(epos к Гальперин). Насколько сокращался срок пребывания больных при реитгено- 
терапии 


Проф. А. П. Фридман (Ловцкой). Исследовалась ли реакция перерождения и завист 
мость от этого результатов лечения. 

Заслуж. деятель науки проф. С. Н. Давиденков (Вербову). Првдает ли докладчит 
соно защитной реакции мышц в патогенезе расстройства позы у больных с люмбоиши: 
алги 


Ответы 


"ФА. С. Костенецкий. Эксперимемтальныз животные были помещены в отдельные 
клетки, учитывалось количество всей даваемой пящи и количество свница. Клетка очищалась 
и проверялась; таким образом опыт выполнялся в чистом виде. Общее патодлого-анатомиче- 
сков исследование внутренних органов производилось, однако, без гистологического их иссле- 
дования. Гистологически изучались иитрамуральные ганглии, п. splanchnicus и Ap., при этом 
были обнаружены явлення дегенерации. Центральная исрвнал система так же исследовалась, 
но отчетливое изменение в ней отмечено только при интраневральмом введении свивца. 

Н. В. Коваленко. В настоящей работе, являющейся предварительной, контрольные 
опыты не ставились, Что касается возраста животных, то здесь специального подбора ше дела- 
лось: 3 собаки были старые, 4 молодые, остальные среднего возраста. 

М. Д. Гальперин. Все больные являлись хроииками, до рентгенотерапыи иакодились 
в стационаре 2 месяца, после рентгенотеравин—3—4 недели. 

А. Я. Ловцкая. В связи с тем, что материал был поликлинический, реакция переро- 
ждения исследовалась ве у всех, в тех же случаях, где это проводилось, реакция перерождения 
отсутствовала. | 

Проф. А. Ф. Вербов. (Давиденкову). По этому вопросу нет едивого мнения у развых 
авторов. Имеется ряд теорий: считают эти явления рефлекторной контрактурой, указывают на 
роль m. glutei med., Маргулис связывает эго с нарушением симпатической и аннмальной HE- 
нервацин тонуса мышц. 


Прения 


а 1 Проф. Е. Л. Вендерович (по докладу Дойникова). 

Патогистологические процессы различного пронскожденим и качества нередко дают 
чрезвычайно сходную, подчас и иденгачную картицу. Для того чтобы отличить милнарвую 
гумму от милиарного туберкулеза, мы нередко и в насгоящее время вынуждены прибегать — 
к бактериологическому исследованию. Затруднения встречаются при квалификации характера 
процесса и в остром его периоде. Еще больше их, когда мм имеем дело с состоянием исход: 
вого рубца, хотя иногда и исходный рубец имеет свою оригинальную физиономию. Предло- 
жение докладчика изучить процесс в направлениях его экстенсивности обещает очень 00' 
двинуть вперед нашу патогистологическую диагиостику. Эго очевидно хотя бы из того, что диф: 
төрийный полиартрит дает добавочные поражения (паралич неба и аккомодации), которые 
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'`певрасутци полиневритам с иной этиологией. Работа, которую предлагает вести докладчик, 
· ковечно, очешь трудоемкая, однако она обещает крупные успехи в смысле установления этио- 


t 


логического двагиоза. 

Доклад Сандомирского не убедил меня в том, что симпатический нерв содержит „чув- 
ствительные волокна“ в настоящем смыеле этого слова. Расстройство чувствительности явля- 
ется все же следствием поражения тройничного нерва, хотя благополучие того же гассерова 


узла зависит от состояния симпатикуса, носкольку кровообращение в этом узле регулируется 
последиша. 


Доклад Фаворского убеждает нас в том, что н периферические шервы с их фуникулярным 
строешием построевы, как м белое вещество спиниого мозга, по тем же двумя основным 


орниципам: соматическому и физмологическому. Особенно существенное значение должио 
· иметь определение места нахождения волокон болевой чувствительности в каждом нервном 


стволе. Это даст возможность путем надрезов бороться с болями, что успешно осуществляется 


` уже при .невралгвях тройничного нерва при ретроганглионарных надрезах. 


окладом Костенецкогс подтверждаются и клинические факты, поскольку при свин- 
цовом полиневрите в половине случаев могут быть обнаружены нарушения чувстви- 
тельности. Свинцовые полиневриты, как и другие, представляют собою по существу неврит, 
поражающий в первую очередь волокна, входящие в состав аксиллярного нерва. 

Доклад Коваленко опровергает укоренившееся со времен Геда представление о темпах 
регеверации. У человека, по Геду, первые движения после перерезки наблюдаются по истече- 
вин года. У докладчика восстановление дангательной функции имело место по прошествии 
двух месяцев. Его наблюдения велись, правда, на собаках, где регенеративный процесс, веро- 
ATEO, идет быстрее. Опыты других авторов показали, что щенки через 1:/, — 2 месяца после ne- 
ререзки седалищного нерва удовлетворительно передвигались. Возможно, что они приобретают 
эту возможность и при отсутствии функции в мышцах, связанных с седалищным нервом. По- 
этому было бы желательно нсследовать электровозбудимость нннервируемых седалищным нер- 
вом мышц. Такие повторные исследования могли бы ориентировать в степени восстановления 
их фувкциа и предотвратить возможные ошибки в оценке хода регенерации в нерве. Удиви- 
тельно, что трансплантированный спинной мозг, уплотненный в формалине, т. ©., в сущности, 
чужеродиое тело, ве вызывает значительной реакции со стороны окружающих его тканей и не 
подвергаетея рубцеванию. 

клад представляет исключительный интерес. Желательно проведение опыта с этим 
трансплантатом на человеке. 


Проф. Л. Я. Пинес. Сандомирскић в своем докладе представил ценные клинические 
наблюдения. Нельзя, однако, согласиться с его категорическим утверждением, что „нет OCHO- 
завна ограничиватђ вегетатывную от анимальной нервной системы“; хотя и нет абсолютных 
анатомо-гистологических критериев для мх отграничения, тем не менее различасм же мы 
вегетативиые узлы на периферии, и вегетативные центры спинного, продолговатого и межу- 
точного мозга. Поэтому правильнее было бы сказать, что нет оснований (ни анатомических, 
ни физиологических) противопоставлять обе эти снстемы ввиду тесного их взаимодействия. 

очно так же и утверждение докладчика о шепосредственном участии вегетативной нервной си: 


стемы в проведении чувствительности не может быть сделано на основании одних клиниче: 
ских наблюдений. | 


Нельзя в некоторых пунктах согласиться с терминологией докладчика Фаворского. Так 
он говорит о „проводящих путях периферических нервов“. Между тем под проводящим путем 
следовало бы понимать систему невронов синаптически связаныых друг с другом; в пределах 
одного неврона лучше пользоваться термином „проводника“. Точно так же термын „архитек- 
Тоника“ правильнее употреблять в отношении тех образований, которые имеют многоэтажную 
RAE мвогоядерную слоистую структуру; в отношении периферических нервов лучше говорить 
о „внутриствольном строении“ их, а не о архитектонике. Почему-то автор приписывает фатер- 
пачаниевым тельцам в поджелудочной железе роль регуляторов кровенаполнения, между тем 


ЖХ следовало бы рассматривать как рецепторы, объясняющие нам наличие боли при панкреа- 
титах. 


Даниме, представленные Костенецким, интересно сопоставить с недавно полученным 
Ажурнагерра (нод руководством Лермитта) данными в его работе об экспериментальных поли- 
невритат. гог автор так же отметил различие токсического эффекта в зависимости от 
пути бведения; точно так же он получил медленность эффекта при субкутанном воздействии. 

ABAKO, в противоположность Костенецкому, автор отметил при интравенозном введении 
быстрое появление параличей. Анатомическое поражение по давным А журиагерра преобла- 
дает в коре мозга (IV—V слои), в мозжечке (клетки Пуркинье), зубчатом ядре и сером веществе 
синаного мозга, в то время как нервные волокна оказались сохранными; автор объясняет 
чоявление параличей спинальным поражением. Мы видим, таким образом (особенно если обра- 
таться еще и к другим литературным данным), различные результаты и различную интерпре- 
Тадию данных. что приходится объяснить различием условий эксперимента (дозы, пути введе- 
ERA, животные). Существенное значение имеет выбор экспериментальных животных, так как 
МЫ ваблюдаем разную реакцию в зависимости от вида животного: кролик, например, более 

телев к свинцовому отравлению, чем кошка. Существуют еще ‘и индивидуальные pas- 
ачаа в реакции и в привыкашии к ядам; необходимы знания о метаболизме животных, KOTO- 
рый меняется с возрастом и с режимом питания; существенное звачение имеют вопросы 
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аллергии и сенсибилизации: так, у животных, предварительно сенсибилизированных инъекцией 
сыворотки, отмечается другая степень изменений. Требуется также осторожность в примене- 
нии полученных данных к кливике человека, где мы наряду с интоксикацией имеем обычно 
патологическое прошлое и в связи с этим явления интолерантности, невыносливости. В уче- 
нии $56 экспериментальных полиневритах остается еще предметом дискуссии ряд важных ' 
вопросев: 1) вопрос о характере действия ядов и месте их приложения, 2) вопрос об автоном- 
ности полиневритов и связи их с поражениями центральной иервной системы; является ли 
поражение передних рогов результатом невритических изменений или невритические измене- 
ния появляются в результате первичного поражения двигательных клеток передиих рогов, шли 
же мы имеем симультанное поражение периферии и центра. 

Изучение экспериментальных невритов пережило два активных периода: первый связан 
с открытием Валлеровского перерождения, второй—с травмами военного времени. Ввиду обо- 
ронного значения, которое имеет это направление работ, необходимо способствовать дальней- 
шему его развитию. Доклад Б. С. Дойвикова касался некоторых общих вопросов. Вряд лм могут 
быть какие-нибудь принципиальные возражения против требования тотального исследования 
всей нервной системы и требования о тесной связи с общей патологической анатомией. Однако 
особенности гистопатологии нервной системы заключались не только в том, что она развива- 
лась оторванно от общей патологии (что объясняется сложностью структуры яервной cu- 
стемы, наличием специальной методики и т. д.), но она развивалась в отличие от общей пато- 
логии, в тесной связи с клиникой (неврологической и психиатрической) и с нормой. Вся исто- 
рия развития патологии нервной системы говорит об этом (прим. Кахаля, Монакова, Фохта 
и мя Из этого доклада вытекает односторонняя связь с патологической анатомией, между 
тем правильшая трактовка данных гистопатологии нервной системы требует двусторонней свя- 
зи: не только с общей патологией, но и с нормальной морфологией нервной системы и кли- 
нической. Что касается методики вскрытия и методики гистопатологического исследования, то 
на практике их приходится диференцировать от случая к случаю и видоизменять в связи с 
задачами, так например, для взятия цилиарного узла у животных мы вообще используем путь 
через глазницу без вскрытия черепа; правда, для человека такой метод не является подходя- 
щим. Если метод Ниссля до сих пор был мало использован для периферической нервной си- 
стемы, то это следует объяснить тем, что он не выявляет имеющегося богатства клеточаых TH- 
пов, отростков, связей и окончаний. 

Докладчик совершенно ио назвал так же методики Вейгерта, которая дает неоцемимые 
услуги при изучении проводящих путей и прн хронических их поражениях. Точно так же он 
не назвал и глиозных методик, хотя и мы не склонны преувеличивать их значения. 

В заключение необходимо в порядке самокритики сказать, что хотя все заслушанные 
доклады представляют значительный иитерес, однако сессия в целом пострадала от отсут- 
ствия обобщающего доклада по клинике полиневритов (в частности профессиональных), а также 
обобщающего доклада по терапии их. И если бы доклады на указаниые темы имели место, то 
практическая значимость нашей сессии от этого весьма возросла бы. 

Л. А. Шильников Проблема боли, которая была здесь затронута — сложна. Методы 
борьбы с болью многообразны, как и результаты. В механизме происхождения бола имеют 
значение ирритативные процессы в периферическом нервном волокне, чувствительной клетке, 
поэтому вмешательство на периферических волокнах дает положительный результат. Если 
клетка больна — всякое дополнительное раздражение усиливает боли. При табесе процесс Ao- 
кализируется в задних корешках. Как можно себе представить пользу от операцим на учает- 
ках дистальнее очага поражения? Операция в этих случаях дает эффект, так как этим исклю- 
чаются импульсы с периферии, 

При пяточных болях — перерезка п. surae med. устраняет боль. При таламических болях 
в одном случае был перерезан tr. sp.-thalamicus и получился хороший эффект. 

Выключение больных мышц с периферии приводит к исчезновению болей. 

`Хореоатетов некоторые ставят в связь с раздражением проприоцептивных проводников. 
Поэтому, выключив рецепторные импульсы с периферии, можно устранить хореоатетоз. Прав 
А. Г. Молотков. который ищет анастомозы между нервами. Все вмешательства должны иметь 
место ва периферии. 

В докладе Смолянова меня интересуют даиные о иарушении трофики. Трофические язвы 
зависят от осложненной нечистой перерезки. Вирхов в свое время затормозил развитие учения 
о трофике. 

(По докладу Бажутина). Вопрос об ишемическом неврите важен в военном отношение, 
так как с этими случаями мы будем часто встречаться во время военных действий. 

(По докладу Коваленко). Всякие трамсплантаты обычно не достигают цели. Трансплантат 
являясь чужеродным телом, рассасывается. 

Э. А. Гизе (по докладу Гальперин и Френкеля). В Реитгеновском институте в течение 
5 последних лет мною совместно с д-ром Бликиной проводится рентгенотерапия различных 
невралгий. В группе невралгии тройничного нерва ваступало выздоровление в 13%, значи: 
тельное улучшение в 43%, незначительнее улучшение в 12% всех случаев и без улучшении 
в остальных случаях. При заболеваниях седалищного нерва выздоровление после рентгенотера- 
пии наступило в 40%, значительное улучшение в 12% случаев. В группу невралгии тройнич- 
ного нерва входили наиболее тяжелые случаи этого заболевания, больные лечились до того 
разными способами и безрезультатно. Особенно плохо поддавались лечению случаи заболева- 
ний в которых раньше проводилось лечение алкогольными ивъекциями. При невралгии трой- 
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шчвого нерва лечение надо начинать с применения рентгенотерапии н уже в случае неус- 
as прибегать к другим методам. При заболеваниях содалищного нерва лечение, наоборот, 
зло начинать с физнотерапевтических процедур. При невралгиях пояснично-крестпового спле- 
чахя и ишнасе вначале применялось рентгеновское облучение на периферию и эффект до- 
пагался недостаточный, когда же методика была изменена и освещение производилось в 
класть корешков— результаты получились значительно лучше. | 

Г. Г. Соколянский (по докладу Сандомирского). Вопрос о наличии в симпатиче- 
доб нервной системе волокон, проводящих болевые ощущения, нельзя считать окончательно 
язрешевным. Случаи, на которые ссылается докладчик, где сохранялась проводимость боле- 
ых ощущений, несмотря на полное повреждение поперечника спинноге мозга, единичны в AH- 
эрзтуре и нуждаются в проверке дальнейшими наблюдениями. 

В огроммом же большинстве случаев при поражении спинного мозга мы отмечаем пол- 

утрату всех видов чувствительности ниже уровня повреждения. 

(По докладу Коваленко). Учитывая сроки регеперации и функциональной реституции 
шос перерезки периферических нервов, нельзя пренебрегать возрастным фактором: у молодых 
:яотных, как мы могли убедиться лично, процессы регенерации и реституции протекают 
шчтельно быстрее. Мы наблюдали, что у молодых щенков после перерезки седалищного 
«ра через 1:/7—2 месяца не оставалось никаких следов нарушения функции оперированной 
аичвости. 

(По докладу Дойникова). Весьма ценны привципмальные установки докладчика, особенно 
ипягаемый им принцип тотального исследования нервной системы. Следует приветствовать 
узыв докладчика к молодым невропатологам — смелее подходить к вопросам неврогистоло- 
зы, ве пугаться трудностей лабораторной работы. | 

Члея корреспондент Академии наук проф. Э. А. Асратьян (по докладу Молоткова). Мне 
хзовятно, каким образом докладчик измерял быстроту проводимости нерва при помощи 
џозаксаметра. В докладе иет достаточных данных для опровержения теории Геда. 

Данные докладчика хорошо укладываются в схему, которая существует со времем 
СодБераара. | 

(По докладу Сандомирского). Возможно ли допустить, что симпатические нервы проводят 
камо одушевила Принципиально вопрос решается в положительном смысле: в симпатиче- 
эси нерве имеются болевые волокна. 

(По докладу Коваленко). Докладчик повторял опыты Госсе и Бертрана. Морфологически 
скется довольно чистая картима регенерации. Многие физиологи утверждают, что только 
4°. верввых волокон регенерируют и полной физиологической реституции обычно не до- 
amuot. Чем объяснить ускорение регенерации? Мне кажется, что большую роль играет 
"рая мозговая оболочка — как трубка, по которой, как по предуготованному руслу, идет 
ричмератизный рост нервных волокон. 

(По докладу Ловцкой). Я не знаю, насколько большую роль могут играть здесь явления 
пиртонизма. 8,0 глюкозы едва ли могут вызвать существенные изменения давления. Мне 
мхетея, что могут иметь значение изменения содержания инсулина в организме под влиянием 
видения глюкозы. На это следует обратить внимание. 

Проф. Б. С. Дойников (Пинесу Л. Я.). Я упоминал только основные техиические 
EPA. зключая методы серебрения Кахаля и его модификации. Я не упоминал других me- 
хуг, которые применяются широко. Метод Вейгерта в острых случаях может дать хорошие 
фультаты. Уклон в сторону патологической анатомии в целях улсненил патогенеза необхо- 
ли. Это приветствуется патологами, так как выключение из патогенеза нервного фактора но 
MARRO иметь места. 

Патоморфологические данные имеют особую ценность при сопоставлении с хорошей ис- 
торвед болезни. Комплексное и широкое исследование нервной системы может осветить нам 
& сдан вопрос. 

(По докладу Коваленко). Мне кажется, что здесь вновь возрождается метод тубулизации. 

мезевхимы в опытах докладчика отличается от реакции ве при введении инородных 
та. В последнем случае имело место колоссальное рубцеванне и эффект равиялся нулю. 
кь же реакцяя мозенхимм поразительна, нерв почти не сращен с окружающей тканью, | 
Пи минимално развиты. Рубец изоморфный—он моделируется по ходу соединительшоткан- 
шп золокон нерва. Метод, конечно, требует еще проверки. 

(По докладу Бажутина). Изменения наблюдаются и в окружающей ткани. Опыты Ходоса 
‹ мрезязкой общей подвоядошной артерии показывают, что это ведет к изменениям неври- 
пчеевого характера. При ишемии нерв реагирует воспалительной реакцией —разрастанием þa- 
божластов. Очаги располагаются по ходу нерва пятнами. В мышцах—иекротические очаги. 

5. А. Фаворский (заключительное слово). В своем докладе я касался главным об- 
мюм работы, проведенной над грудобрюшным и частично над пограничным симпатическим 
слом; полученные данные переносить на другие нервы еще преждевременно. Фатер-пачи- 
семи тельцам я придаю зиаченис, как образованиям, оказывающим регуляторное влияние 
за кровяное давление. 

А. С. Костенецки й (заключительное слово). Докладчик благодарит проф. Пинеса за 
Лазание им автора, выполнившего аналогичную работу, в которой приводятся такие же вы- 
ФММ в отношении подкожного введения свинцовых соединений. Кроме того проф. Пинесом 
совершенно правильно оценено основное направление работы докладчика, стремившегося Ye- 
_ Ра широко поставленный эксперимент прибльзить свои выводы к клинике человека. 
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Об изменениях при свинцовых отравлевних в центральной нервной системе докладчик 
указывает, что последнее он наблюдал в клетках Пуркинье при интраневральной интоксшка- 
ции, но в докладе об этом умалчивалось по двум соображениям: 

1) тема доклада была сужена указанием о наличии изменений лишь в периферической 
нервной системе и 

2) в дополнительной, к основной работе по поводу проверки данных Виллаверде о ряде 
гистопатологических изменений в центральной нервной системе иет еще окончательного за- 
ключения Б. С. Дойникова. 

Л. Я. Пинес затронул важвый вопрос о влиянии изменений, имевшихся уже в перифе- 
рической нервной системе, на центральвую нервную систему. 

нашей работе имеется третья глава, в настоящее время также законченная, во еще 
непроредактированная Б. С. Дойниковым. В этой главе, посвященной „вопросу о механизме 
действия свинцовых соединений вводимых интраневрально“, данный вопрос затровут и в 
объяснение его приведен ряд экспериментальных, биоклинических и гистологических шссле- 
дований, но выводы этой части работы докладчик не считает возможным подробво оглашать, 
указав лишь на некоторые частности вопроса. 

Председатель заслуж. деятель науки проф. С. Н. Давиденков в своем резюме ука- 
зывает на научну цевность настоящей конференции, на которой присутствующие услышали 
много нового. Подчеркивает важность доклада Б. С: Дойникова, правильно формулировавшего - 
идею патоморфологического исследования нервной системы в виде комплексного ее изучения, 
принцип тотального ее изучения. Отмечает большую роль школы проф. Дойникова (Косте- 
нецкий н др.) в изучении периферической нервной системы. 

Исключительно интересные данные представлены в докладе А. Г. Молоткова о внутрен- 
них физиологических закономерностях в периферической иннервации. Прочие доклады waca- 
лись строевия периферического нервного ствола (Фаворский) и работы экспериментального 
характера (Костенецкий). Клинические доклады представлены недостаточно (Бажутив. Cange- 
мирский, Вербов). Ряд сообщений (Фридман, Смолянов, Гальперин и Френкель, Ловцкая, 
Коваленко) представляет иовый вклад в дело лечения заболеваний периферической нервной 
системы. 

Л. Склярчик, Г. Соколянский 
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3 РЕДАКЦИТО ЖУРНАЛА „СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЛ“ 


Во stopom номере журнала „Советская психоневрологня“ за 1938 г. была иапечатана 
dora доцента Д. В. Афанасьева „Влияние клещевой лихорадки при нервиых и психических 
№мзаниях“. Считая что доцент Афанасьев допустил в своей работе целый ряд неточ- 
кей, объясияемых тем, что автор присвоил чужой труд, я позволил себе обратиться к вам 
стоящим письмом. 

В указанной работе доцент Афанасьев пишет: „Мои наблюдения над паралитиками, 
MIENNE среднеавиатским клещевым спирохетовом, проводившиеся в течение трех лет, OO- 
ов." Действительно, начиная с 1934 г. я веду работу в психиатрической больнице 
mesta по заражению паралитиков и шизофреников клещевым возвратным тифом штаммами, 
ишлеввымв мною. Будучи по специальности паразитологом, я договорился с докторами 
узведовоћ, Блиновским и Афанасьевым, что отбор и наблюдение над психическим состоя- 
ик больных будет лежать на них. Инициатива самой работы, а в дальиейшем техническое 
взолневие самого зараження больных и, наконец, наблюдение над течением самого спиро- 
"за лежала исключительно на мне и ва д-ре Кеворкове, который в первый год работы 
pumai в ней участие. Между тем доцент Афанасьев считаёт возможным писать в своей 
коте: „прививочный материал был любезно предоставлен нәм научными сотрудниками 
бзистанского института микробиологии и эпидемиологии (Ташкент) Кеворковым Н. П. 
Софевын М. C., привимавшим непосредственное участие в проведении прививок в нашей 
ипизтрической больнице“ (стр. 78). 

Дальше (стр. 80): „техвика прививки спирохетова может быть двоякая... 

Эта способы и примевялись мною совместно с Бливовским, Кеворковым, Софиевым н 

На самом же деле ни Блиновский, ни Эскин, вн сам автор статьн доцент Афанасьев 
тершенно не принимали участия в проведении прививок. 

ент Афанасьев занимается плагиатом, утверждая, что он принимал хотя бы малей- 
ке участве в проведении прививок. Он только использовал истории ‘болезни после того, как 
шою ему были сообщены фамилии привитых. 

ее автор (стр. 78) пишет: „В 44 случаях была произведена только однократная при- 
има, в 17 случаях двукратная и в 5 случаях трехкратная. Промежутки между повторными 
мевенилив были в среднем от 2 до 5 месяцев“. В данном случае доцент Афанасьев не 
пимает, кто проводил эту работу, тогда как на самом деле работа проводилась мною совме- 
«по с Кеворковым и данвые эти были опубликованы в „Бюллетене Узбекистанского института 
изириментальной медицины“ за 1937 r., причем, так как заражение проводили исключи- 
то мы, то вам прекрасно известно, что повторных (двукратных) заражевий было про- 
имао только 12, а ие 17, как это указывает доц. Афанасьев. É конце работы доц. Афанасьев 
MIAST историю болезни больного малярийным психозом, леченного спирохетозом. 

болезви мне была прекрасно знакома н только после выписки больного я имел 

qa поделиться е доцентом Афанасьевым об этом, как миє казалось, невыяснениом случае. 
~ вдет о большом К—ве 19 лет...“ Подробности историн болезви можно посмотреть в 
жее Д. В. Афанасьева. Но как обращается с историей болезни доцент Афанасьев. Он 
икызает в ксторию болезни не существовавшие там фразы. Приведу пример: в записи от 
| moss добавляются слова: „в крови обнаружены Plasmodium malariae (егНапае“. Кстати cxa- 
ить, существует ли такой гибрид, как Plasmodium malariae (егЏапве ? 

Далее. вляется новая запись: ,3 ноября приступ маларли с ознобом. В крови 
азмодин трехдиевней малярии. Температура утром 39,5°, вечером 39,6°. Сделана прививка 
uegesoro тифа Spirochaeta sogdiana. Waas крыса „Чирчик“... и так далее. Зато выпу- 
«ется кажущейся вредной автору Фраза в истории болезни в записи от 19 июня: „ковсуль- 
ngas е терапевтом. Селезенка прошупывается. Температура объясняется инфицировавием 
раа" (у больного были еще при поступлевим две рваные раны, о которых тоже упустил 
mouye доцент Афанасьев в истории болезни). Одним словом, история болевви „причесы- 
метса“ под диагноз малярийный психов. Автор считает, повидимому, недостаточным, что 
з аламцезе у больного была малярия. 


111 


t 


| 


Но странное дело, больному с малярийным психовом, у которого 3 ноября утром ops- 
ступ малярии с температурой 39,5° (вечером 39,6°), почему-то вместо хинвна, акрихшна пре- 
подиосится прививка возвратного тифа того же З ноября. 

И все это только ради „интересного“ случая. Прививку этому больному делал я, и 1, 
к сожалению, для автора, не могу взять на себя ответственности за такое лечение приступов 
малярии. Приступов, так же как и находок малирийных паравитов, не было. 

Повидимому, доцент Афанасьев и в дальнейшем собирается „работать“ теми же мето- 
дами: „Намн продолжаются дальнейшие прививки и клинические наблюдения .., о результа- 
тах которых будет сообщено в дальнейшем“ — пишет он (стр. 79 — 80). Прививки действи- 
тельно мною и в течение 1938 и 1939 годов ведутся, только я не заметил, чтобы за этинин 
больными вел наблюдение Д. В. Афанасьев. | 

Прилагаю фото истории болезни, приведенной в работе Д. В. Афанасьева, где при can- 
чении видны „поправки“, внесенные автором. 


Доцент Софиев á 


В РЕДАКЦИЮ ЖУРНАЛА „СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЛ“ 


Прошу на страницах Вашего журнала поместить следующее. 

Во втором номере журнала „Советская психоневрология“ за 1938 г. была помещеша моя 
статья под. заглавием: „Влияние клещевой лихорадки при нервных и психических заболева- 
ниях“. | 

В этой статье имеется ряд ошибок: 

1) В работе не указано, что инициатива работы по прививке спирохетоза в псикыатри- 
ческой больнице принадлежала доц. Софиеву и Кеворкову. Прививки спирохетоза в больнице 
начаты были указанными лицами с 1934 г. 

2) Прививки спирохетоза проводились иепосредственно доцентом Софиевым с 1934 г. 
по настоящее время. Доцент Кеворков принимал участие в проведении прививок только в 
1934 г. Указанные лица являются сотрудниками Узбекистанского института эксперимен- 
тальной медицины. 

Сам же я, так же, как д-р Эскин и Блиновский, никакого участия в проведении прививок 
не принимали, ведя лишь чисто психиатрическое наблюдение над основным контингентом 
инфицированных больных. 

Таким образом приведенная в работе фраза: „техника прививки спирохетоза может быть 
дволкал: либо... эти способы и применялись мною совместно с Блиновским, Кеворковым, Со- 
фиевым и Эскиным* является неправильной. 

3) Сведвния о повторных заражешиях мною взяты из работы доцента Софиева и Кевор- 
кова (работа опубликована в Бюллетене Узбекистанского института экспериментальной Megu- 
цинм в 1936 г., о чем мною не было упомянуто в работе). 

4) В приведенной история болезни больного К—ов плазмодии были обнаружены ве в 
начале (17 июня, З ноября), как это указано в работе, а только в день выписки больного. 
Паразиты были обнаруженм доцентом Софневым, так как он занимался специально парази- 
тологической частью наблюдения за привитыми больными. 

Таким образом меняется трактовка приведенной мною в работе истории болезии. 


Доцент 4. В. Афанасьев 
10 ноября 1939 г. 


ОТ РЕДАКЦИИ 


Помещая письма доц. Софиева и доц. Афанасьева, редакция считает необходимым отме- 
тить, что доц. Афанасьев неправильно квалифицирует допущенные им действия как „ошибки“. 
В действительности речь идет о недонустимых методах ведения н публикованил научной 
работы, которые должны быть решительно осуждены советской научной общественностью. 
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‚ СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


_ ДВИГАТЕЛЬНАЯ ХРОНАКСИЯ ПРИ ЛЮМБОИШИАЛГИЯХ 
М. И. Зинзерман 


Киев 


` 


Из климики керенмх болезней (зав. проф. В. Г. Лабарев) Киввскоо института илиемы 
труда и профзаболеваний (директор доцент В. П. Горев) 


Хронаксия при люмбоишиалгиях очень мало изучена. В литературе нам 
удалось встретить только единичные работы. _ | 


Гринштећн и Барановский исследовали хронаксию m. tibial. апі. и m. gastrocnem. у 
5 большых невралгией седалищного нерва и 5 больных невритами седалищного нерва и обна- 
ружили изменения, на основании которых приходят к выводу, что хронаксия может дать объ- 

‚ Чтивнос доказательство существующего заболевания в случаях, где с помощью других методов 
‚ Mo не удается сделать. Из таблицы, которую приводят в своей работе Гринштейн и Барашов- 
_ ский, видно, что в части случаев они констатировали удлимение хронаксии и ш. tibial. ant. 
· E ш, дазјгосрета. ва больной стороне, џ других—удлинение хромаксии только одной из этих 
мышц, в нескольких случаях укорочение хронаксии m. gastrocnemii.'B 9 случаях из 10 Грин- 
штеди и Барановский обваружили нарушение нормальных взаимоотношений между ш. tibial. 
ant, и m. разёгоспеш., при этом в З случаях хрояаксия m. tibial. апі. была больше хронаксии 
m. gastrocnemii, т. е. имелось извращение нормальных взаимоотиошений. В 8 случаях хронаксия 
_ была изменена и на стороше здоровой, что Гринштейн и Барзаиовский в 2 случаях объясняют 
_ двусторониоствао процесса, в остальных реперкуссивнымн механизмами. 
рков приводит в своей моиографии случай невралгии седалишного нерва, где наблю- 
‚ далось укорочение хронаксни т. tibial. апі. и m. gastrocnem. 
| _ Бургиньон, не выделяя в своей менографии отдельных видов невралгий, упоминает только 
о процесеах раздражения периферического нерва, при которых, как и при первой стадии де- 
тенерацяя, ваблюдается укорочение двигательной хронаксии. В своем докладе на съезде 
немецких невропатолосов в Висбадене в 1932 г. Бургиньон выделил синдром рефлекторной 
тронансни, ваблюдающийся при поражении периферического чувствительного неврона. Синдром 
рефлекторной хронаксии характеризуется увеличением хронаксии мышц в 2—6 раз или уко- 
рочением ее в 2 раза и появлением гетерохронизма между нервом и мышцей; гетерохронизм 
сказывается или в увеличенни хроваксии мышцы при остающейся ноизмепенной хронаксим 
нерва, или в одновремемном увеличении хронаксим нерва, не достигающей, однако, хронаксии 
мышцы, 

Уже при окончании вашей настоящей работы и подготовки ве к печати мы позвакоми- 
лись с работой Поппи (Рорр!) о хронаксии при вшиасе. На своем материале Поппи конста- 
ттровал в 70% укорочение хронаксии мышц, в 240/0 — ее удлинение, а в 6% укороченне хро- 
ваксин в одних мышцах и удлинение ее в других. В ряде случаев, процента которых Поппи 
не приводит, имехись изменения хронаксиы мышц и на стороне здоровой. Взаимоотношение 
между хронаксией мышц больной н здоровой ноги представляло следующие варианты: в части 
случаев хронаксви была укорочена или удлинена на обешх иогах, в части случаев — укорочена 
BA здоровой иоге и удлинена на больной. Укорочение. или удлинение хронаксии мышц Поппи 

· объясняет степенью интенсивиости патологического процесса, выражающегося в одних слу- 
чаях признаками раздражения, в других — выпадения; двустороннее изменение хронаксии 
‚ тор объясняет двусторонней локализацией болезненного процесса в корешках, придерживаясь 
воззрения Путти (Putti); о зависимости ишиалгических процессов от изменения суставных 
· отростков по типу деформирующего спондилита. Поппи исследовал, главным образом, хрона- 
‚ kemo m. tibial. ant. и m. дазгоспети; в части случаев хронаксию п. crural., m. solei, m. glut. 
, matim. и отдельных головок т. quadricip. femor., не исследовал хронаксию п. регопеі и п. tibial. 
части случаев Поппи исследовал чувствительную хронаксию п. cutanei фещог. poster., кожных 
‚ веточек п. регопеі м п. зарћеп. 
| Изменения чувствительной хронаксни проявлялись в ее укорочении или удлинении. 
` В части случаев укорочение чувствительной хронаксии сопровождалось одновременным уко- 
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роченнем двигательной хроваксии мышц соответствующей территории, в части случаев с из- 
мененной двигательной хронаксией чувствительная хронаксия была нормальная. Удлинение 
чувствительной хронаксии наблюдалось только в случаях, где имелись объективные расстрой- 
ства чувствительности. Совершенно не освещает Поппи в своей работе взаимоотношений 
между хронаксией нерва и мышцы, не касается также проблемы субординации. 

Нами исследованы 79 больных люмбоишиалгиями различных клиниче- 
сках типов. 

Для исследования хронаксии мы пользовались сконструированным в Киев- 
ском институте гигиены труда и профзаболеваний маятником Гельмгольца 
и приспособленным к нему источником питания в виде аккумуляторной ба- 
tapen в 240 V.. | 

Исследование хронаксии мы производили в комнате, где температура 
воздуха колебалась в пределах 18 — 24° С. Мышцы передней поверхности 
ноги исследовались, когда больной лежал на спине, мышцы задней поверх- 
ности — когда больной лежал на животе. = 

·" При исследовании люмбоишиалгий мы ставили себе целью, главным OÔ- 
разом, установить хронаксические изменения, наблюдающиеся при ‚люмбо- 
ишиалгиях как на больной стороне, так и на здоровой с точки зрения ис- 
пользования этих изменений для ранней диагностики. Нас интересовали 
при этом не столько абсолютные величины хронаксии, как взаимоотношение 
между нервом и мышцей, между агонистами и антагонистами. Взаимоотноше- 
нию между хронаксией нерва и мышцы, между агонистами и антагонистами 
придают последнее время особое значение с точки зрения изучения явлений 
субордивации, заключающейся, как известно, в том, что хронаксия перифери- 
ческого неврона меняется под влиянием деятельности нервных центров; хро- 
наксия антагонистических невронов, по установленному. впервые Ляпиком 
закону субординации, зависит не от особенностей конструкции этих невро- 
нов, а от действия на них высших центров, так называемых центров субор- 
динации. | 

В соответствии с поставленной нами задачей мы в каждом отдельном 
случае исследовали на больной стороне и на здоровой хронаксию п. регопе! 
и п. tibialis и ряда иннервированных ими мышц, в отдельных случаях мы 
исследовали также хронаксию т. quadricip. femor. и ягодичной мускулатуры. 

На обследованном нами материале мы в части случаев обнаружили уко- 


рочение-хронаксии на больной ноге. Приводим для примера описание двух 
случаев: 


7.— Больной Б—в, 58 лөт; поступил в клилику 19 июня 1936 г. Первый приступ болей 


в правой ноге по нисходящему типу в 1917 г. второй — в январе 1936 r., последний приступ— 
28 мая 1936 г. 


Объективно: болезненны при надавливании ягодичная мускудатура и икра правой 
ноги, правые коленный и ахиллов рефлекс понижены. 


Данные хронаксии 


Правая нога Левая нога 
M-lus tibial. ant. (вижняя точка) . . 30 V— 0,12 е. 32 У— 0,18 с. 
„ peroneus longus , . .... .| o 43 „— 0,22, 42 „ — 0,22, 
» gastrocnemius внутр. гол. . . . 70 „—0,2 , 70 „— 0,36. 

· „ extens. digitorum long. . . . . 40 „— 0,17, 58 „ — 0,17 , 


2.— Uls., 23 лет; находился в клинике с 13 сентября до 13 октября 1936 г. Впервые 
заболела левая нога по нисходящему типу в феврале 1936 г. 

l Объективно: поясничный лордоз сглажен, ограничена подвижность поясничного 
отдела позвоночника, Болезненны [4— L; ягодичная мускулатура, мышцы заднего отдела бедра 
и икра левой ноги; симптомы Лясега и Кернига на левой ноге; в спинномозговой жидкости 
белка 0,19°, о, лимфоцитов 1 в 1 куб. мм, RW отрицательная. 
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Данные хронаксии 


, Правая нога | Левая нога 

M-lus tibial. ant. (аижвяя точка) .. 36 У— 0,1 с. 38 У— 0,09 с. 
„ peroneus long. e». .. ....|. 46 „—_ 0,15 , 48 „—0,1 , 

„ extens. digitor. long. ..... 46 „— 0,15 , 36 ,— 011, 

N. peroneus . 0... . ....... 12 „— 016, 14, — 0,16, 
M-lus џачјтоспет. внутр. гол... . . 60 „— 0,36 , 48 „ — 018, 
„ flexor digitor. long.. . . . .. ‚ 60 „— 0,44 , 54 ,— 0,18, 

№. tibialis ©. 0. +... ноя 22 „;- 03 , 22 „— 0:22, 


В первом из приведенных случаев на больной ноге укорочена хронаксия 
m. tibial. апі. и m. фазігоспет. и отсутствует обычный гетерохронизм между 
m. peron. long. и m. gastrocnem., во втором случае укорочена хронаксия 
m. tibial. ant., п. регоп. longi, m. extensor. digitor. longi, m. чаѕігоспет. и п. 
tibial. на больной ноге. 

Следует отметитђ в первом случае явление, наблюдавшееся нами и у 
других больных, а именно — укорочение хронаксии при одновременном пони- 
жении коленного и ахиллова рефлексов на больной ноге, т. е. наличие хро- 
ваксического синдрома раздражения в виде хронаксической перевозбудимости 
_ при клинических признаках выпадения; мы делаем на этом основании вывод 
об.отсутствии определенной связи двигательной хронаксии с состоянием CY- 
_ хожильных рефлексов. | 

В части случаев мы наблюдали удлинение хронаксии на больной сто- 
роне. Приводим для примера описание одного из случаев. 

___3д—Б—-к,57 лет, находился в клинике с 26 мая до 26 июня 1937 г. Впервые заболела 
_ левая нога по нисходящему типу в 1927 г., перенес с тех пор 5 приступов обострения. 

Объе ктивно: болеэненны край крестца слева. ягодичная мускулатура, мышцы заднего 
отдела бедра и икра левой ноги; симптом Лясега на левой ноге и перекрестный; сколиоз 
_ поясничного отдела позвоночника, обращенный выпуклостью вправо; ограничена подвижность 


поясничного отдела позвоночника; в спинномозговой жидкости белка 0,33°/х, лимфоцитов —3 
в 1 куб. мм, RW отрицательна. | 


% 


Даншые хронаксии 


i 


Правая mora | Левая нога 

Milis быа. ant (нижняя точка) .. 30 У— 0,1 с 26 У — 0,18 с. 
„ peroneus long. e s.e... 48: s0 a 46 ,—0,32 , 
„ exrtens. halluc. long. РЕ 48 „— 0,28 , 40 „— 18 , 
М. peroneus И e e A 20 „— 0,18 , 20 „— 0,24, 
M-lus gastrocnem. внутр. гол.. ... 40 „— 0,36 , 50 ,— 0,6 , 


В приведенном случае на больной ноге удлинена хронаксия т. tibial. 
ant, m. регопеі longi, п. `регопеі, т. саѕігоспетіі, особенно резко удлинена 
хронаксия m. extensor. ћаПис. longi и резко нарушен изохронизм между xpo- 
ваксией т. extensor. halluc. long. и п. регопе! при отсутствии двигательных вы- 
падений в виде паралича или пареза. 

Укорочевие или удлинение хронаксии на больной стороне не предста- 
вляет обобых затруднений для толкования; одно и другое явление могут 
быть объяснены как различные фазы одного и того же процесса, где на 
смену явлениям синдрома хронаксического перераздражения наступают явле- 
ния понижения хронаксической возбудимости. Констатированное в третьем 
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} 

случае нарушевие нервно-мышечного изохронизма при отсутствии двигатель- 
ных выпадений свидетельствует о необходимости внести поправки в форму- 
лированный первоначально Ляпиком закон изохронизма, как условия нор: 
мального функционирования нервно-мышечного аппарата. В соответствии 
с новейшим воззрением, в частности с данными советских авторов (Уфлянд, 
Магницкий), мы считаем, что нарушение нервно-мышечного изохронизма сле- 
дует рассматривать как проявление нарушения нормальных субординацион: 
ных взаимоотношений, не отождествляя это явление с выпадением двига- 
тельной функции. | | 

В части случаев наряду с укорочением или удлинением хронаксии на 
больной стороне нами обнаружены изменения хронаксии в аналогичном на: 
правлении и на стороне здоровой. Пример укорочения хронаксии в тибиаль- 
ной группе мышц и п. tibial. здоровой стороны представлен приведенным 
нами ниже описанием. | 


4.— Г—ко, 32 лет; находилась на лечении в клинике в октябре 1937 г. Впервые заболела 
правая нога по нисходящему типу в 1936 г., второй приступ в сентябре 1937 г. | 
| Объективно: сколиоз поясвичного отдела позвоночника, обращенный выпуклостью 
вправо; ограничена подвижность поясничиого отдела позвоночника; болезненны [4, ягодичные 
мышцы справа; момбадивацил S. 


Ф 
Данные хронаксни 


Правая нога Левая мога 

M-lus tibial. ant. (важняя точка) . . 70 У — 0,12 с. 80 У— 0,14 с. 
„ peroneus longus + . . • . •. 90 „—0,2 , 92 „— 0,12 , 
„ ежепз. \аНис. long. e.e.. 68 „— 0,16 , 68 ,— 0,28, 
N. peroneus ....... РУ" 24 ,— 0,16, 46, — 0,18 , 
М-|из даз4госпет. внутр. гол.. . . . | 86 ,— 0,14 , 86 ,— 01 , 
» soleus внузр, год. . - - • · | 100 „— 0,16 , = 100,—0,6, 
Миа ас a а ва а ае а 5 68 ,— 0,16, 68 ,„— 01 , 


В приведенном случае обращает на себя вниманиё выраженное укоро- 
чение хронаксии п. tibialis и тибиальной группы мышц на обеих ногах, oco- 
бенно на здоровой, и нарушение нормального гетерохронизма между тил 
ными и подошвенными сгибателями стопы и пальцев. На здоровой ноге 
взаимоотношение между хронаксией т. extensor. ћаПис. long. и хронаксией 
тибиальной группы мышц, а также между хронаксией п. регопе! и п. tibial., 
изменение в противоположную сторону, а именно в сторону укорочения хро 
наксии п. tibial. и иннервируемых им мышц. Изменение нбрмального гетеро- 
хронизма между агонистами—антагонистами не может быть рассмотрено с 
точки зрения одних только явлений хронаксическоћ перевозбудимости TH- 
биальной группы мышц и п. НЫа|.; такое объяснение особенно мало прием- 
лемо для здоровой ноги, где клинически отсутствуют какие бы то ни было 
признаки поражения п. іѕсһіаісі. Наиболее приемлемым для объяснения 
нарушения нормального гетерохронизма между агонистами—антагонистами в 
описанном случае является предположение о вызванном болезненным про“ 
цессом нарушении нормальных субординационных взаимоотношений; на бол» 
ной ноге нарушение нормальных субординационных взаимоотношений 06у: 
словлено самим болезненным процессом на периферии, нарушение субординации 
на здоровой ноге может быть объяснено действием механизмов реперкуссив" 
ного характера. 

Приводим описание случая, где наряду с удлинением хронаксии на бол» 
ной ноге констатировано и удлинение хронаксии на стороне здоровой, 
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5— К—ий, 55 лет; нэходился на лечении в клинике в еентябре 1937 г. Впервые забо- 
лела правая нога по нисходящему типу за 5 месяцев до поступления в клинику, в течение 
2 месяцев чувство одеревянелости в тыле стопы по наружному краю. 

Объективно: поясничный лордоз. сглажен; незначительный сколиоз поясничного 
отдела позвоночника, обращенный выпуклостью вправо; ограшичена подвижность поясничного 
отдела позвоночника; болезненны ягодичная муекулатура, икра и ахиллово сухожилие правой 
ноги; симптом Лясега на правой ноге; на рентгеновском снимке многочислениые костные шипы 


то краям тел подсничимх позвонков. 


Данные хронаксии 
I 


Правая ` нога Левая нога 
M-lus tibial. ant. (вижияя точка) . . 70 У— 0,3 с. 72 У— 0,14 с. 
n peron, longs s cesse o. 70 „—0,6 , 78 „— 0,22 , 
„ extens. БаЦис. longs, . . . .. 68 „— 0,44 , 86 „ — 0,16 , 
№. peroneus а... «..... 44 „—0,4 , 44 „— 0,2 , 
M-lus gastrocnem. внутр. гол. . . . . 78 ,— 06 , 82 ,— 0,4 , 7 
„ soleus внутр. гол. efe... 68 ,„— 0,3 , | 76 „— 0,4 , 
N. tibialis аа... 56 ,—0,2 , 50 ,— 0,16, 


В приведенном случае наряду с изменениями на больной ноге (удлине- 
ние хронаксии перонеальной уруппы мышц, нарушение изохронизма между 


' a tibial. и m. gastrocnem) констатировано удлинение хронаксии m. șolei на 
‚ здоровой ноге, несколько уменьшено и нормальное взаимоотношение между 
· в. tibialis и m. gastrocnem. | | 


Изменение хронаксии на так называемой здоровой стороне, как нам 
уже отмечено выше, в части случаев представляет собою результат репер- 
куссивного действия, в ряде же случаев изменение хронаксии на обеих ногах 
свидетельствует о двусторонней локализации процесса, хотя и отсутствуют 


· обычные клинические симптомы. В некоторых наших случаях при наличии 


=- 


значительных изменений хронаксии на обеих ногах имелись и клинические 
указания насчет двусторонней локализации процесса. Приводим для при- 
мера описание одного из случаев. | | 


6.— Б—к, 52 лет; находился в клинике с 20 октября до 17 ноября 1937 г. Заболел лево- 
сторонней момбоншналгнећ по нисходящему типу в конце августа 1937 r., с октября появи- 
лись боли и в правой ноге. | . 

Обљективно: поясничный лордоз сглажен; ограцичена подвижность поясничного 
отдела позвоночника; болезненна ягодичная мускулатура и икры обеих ног, m. quadrat. lumbor. 
слева, симптом Лясега двусторонний; ахиллов рефлекс резко ослаблен на правой ноге, правый 


. коленный рефлекс понижен; на рентгеновском снимке отдельные мелкие шипики в области 


i ние ениветвтнииссвееоиананеенеа 


справа. 
Данные хронаксни 


Е Правал нога | Левал нога l 
M-lus tibial. ant. (вижняя точка) .. 54 V— 0,18 c. 56 У—0,1 с. 
„ peroneus long. . . . . . . . . 70 „— 04 , 70 „— 0241, 
» extens. halluc. longe . . .,. 66 „— 0.14 „ 76 „—0,2 , 
N. peroneus , e 6 20. нее. 40,—03 , 40 ,—02 , 
M-lus gastrocnemius • • e s . . .. 60 „— 1,8 , 62 ,— 1,8 , 
n solus., оо... 70 „— 0,22, 70 ,—0,6 , 
те Е 30„—12 , о 30 „—0,2 „ 
M-lus rectus femoris . . e + с... 94 ,— 0,2, 84 ,—0,08 „ 


` 


В приведенном случае на обеих ногах резко удлинена хронаксия т. 
сазітоспет., в этом же случае имеется на правой ноге нарушение нервно- 
мышечного изохронизма между п. tibial. и m. soleus, на левой nore — между 
п. tibialis и m. сазгоспет.; подчеркнем попутно, что в этом случае, как и в 
вышеприведенных, нарушение нервйо-мышечного изохронизма не сопрово- 
ждалось никакими явлениями выпадения двигательной функции. 

До свх пор нами рассматривались случаи, в которых хронаксия была 
· удлинена или укорочена в одной какой-нибудь группе мышц голени на одной 
или обеих ногах. Во многих же других случаях мы наблюдали одновременно 
& удлинением хронаксии в одной какой-нибудь группе мышц укорочение хро- 
наксии в другой группе мышц той же ноги. | 
| риводим описание случая, где наряду с значительным удлинением хро- 
наксии m. регопеі longi наблюдалось укорочение хронаксии т. gastrocnem. и 
Пех. digitor. longi.. 


7— Л—ч, 40 лет; находился на лечении в клинике в ноябре 1936 г. За 5 месяцев до 
поступления в клинику заболела левая нога по нисходящему типу. Возникновение заболевания 
связывает с физическим напряжением (на турнике). 

Объективно: сколиоз поясшичного отдела позвоночинка, обрашеннми выпуклоетью 
влево; ограничена подвижность поясницы при нагибамии назад и влево; болезненны 51—55 m 
икра левой ноги; симптомы Лясега и Кернига на левой ноге; февый ахиллов рефлекс резко 
ослаблен, левый коленный рефлекс понижен. 


Данные хронаисии 
[та ЛЕ сала А а ти а АИ КЕ E мит те Павла ла пате та А ТУ И нат питала АЧЕЛЕНС ВАСИН БЕДЕ ЖЕНЕ РЕВЕРС ВЕСЕННЕЕ 


Правая нога · Левая нога 
M-lus tibial. ant. (кижняя точка) . · 36 М— 0,13 с. 36 У — 0,11 с. 
» peroneus longus ....... | 36 „— 0,24 , 36 „— 0,8 , 
„ extens. digitor. long. ..... 56  — 0,22 , , 56 „— 0,24 „ 
N. peroneus ............ 12 „—0,2 , 16 „ — 0,22. 
M-lus gastrocnemius . . e.s... 36 „-— 0,4 , 36 ,— 0,14 , 
„ flexor Фупог. long.. . . . . . 65 „— 0,36 , 66 , — 0,24 , 
N. tibialis ооо 22 „— 0,22, 30 „— 903 , 


е 


В приведенном случае при отсутствии двигательных выпадений марушен 
· нормальный нервно-мышечный изохронизм между m. peroneus longus и п. pe- 
гопеиѕ и вследствие укорочения хронаксии т. gastrocnemii и m. Пехог. digitor. 
longi при удлинении хронаксии т. регопеі longi, резко извращен нормальный 
гетерохронизм между только что названными мышцами. Объяснить в описан- 
ном случае различную направленность хронаксических изменений в мышцах 
перонеальной и тибиальной групп различными степенями поражения соответ- 
ствующих нервов нельзя, так как объективные клинические симптомы (рез- 
кое понижение ахиллова рефлекса) свидетельствуют о наличии в п. tibialis 
несомненного невритического процесса с явлениями выпадения. И в этом 
случае, как в вышеприведенных, мы должны прибегнуть к единственно при- 
емлемому допущению для объяснения нарушения нормального гетерохро- 
низма между агонистами —антагонистами, а именно — к предположению о вы: 
званном болезненным процессом нарушении нормальных субординационных 
взаимоотношений. 

Чрезвычайно ценные услуги оказывает метод хронаксиметрии в тех слу- 
чаях, где на смену явлениям невралгическим выступают явления невритиче- 
ские в виде пареза той или другой, чаще всего перонеальной, группы мышц. 
Всякое предположение и возможности появления пареза функционального ге- 
неза должно быть категорически отброшено при наличии убедительных данных 
хронаксиметрии. Приводимый ниже случай иллюстрирует только что отмечен- 
ное с совершенной очевидностью. их 
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| | 
8— Н—ко, 59 лет; находилась в клинике в декабре 1937 г. Впервые заболела права» 
нога по насходящему типу осенью 1930 r., второй приступ болей начался 23 ноября 1937 г. 
Объективно: болевченны чаружный край крестца справа, мышцы правого бедра, 
икра и ахиллово сухощшиляе правой ногы; симптомы Лясега и Кернига справа; отсутствует. 
зктивнос тыльное сгибавне правой стопы м пальцев, ограничен активный поворот правой стопва 


хваружи; в спинномозговой жидйости белка 0,330), лимфоцитов 3 в 1 куб. м. 


Данные хронаксыи 


Правая нога ‚ Левая нога 
M-lus tibial. апі... .......| 70 У —К57 < А57 — 4,2 с. 76 У— 0,14 с. 
„ peroneus 10пр. ........| 90 У – КЅ52> А52 — 0,7 с. 80 У — 0,3 с. 
„ extens. ћаћџе. long. .....| 70 У—К$7 > А57 — 7,8 с. 70 У — 0,16 с. 
М. peroneus . . .. «. .. . ae | 60 У—К57 > АЅ2 — 0,4 с. 60 У — 0,18 с. 


| | 
В приведенном случае при обычном исследовании электровозбудимоств 
только в правом т. tibial. antic. констатирована тенденция к извращешию- 
реакции, в остальных мышцах и в нерве гальваническая возбудимость та- 
кая же, как и на здоровой стороне; исследование же хронаксии обнаружило 
значительное ее удлинение, особо выраженное в m. tibial. апі. и m. extens. 
halluc. long. Исследование обычной электровозбудимости могло бы оставить. 
сомненые на счет природы пареза, данные же хронаксии не допускают ни- 
каких сомнений относительно органического его характера. 
Хронаксиметрил может оказать чрезвычайно ценные услуги при решевии 
_ вопроса о генезе так называемого люмбаго. Не останавливаясь детально на 
вопросе о так называемом люмбаго, ограничимся указанием, что на основа-- 
вии обычных клинических признаков мы не всегда в состоянии диференци- 
ровать люмбаго нервного происхождения от люмбаго другой патогенетической 
природы. Констатирование изменений хронаксии в мышцах голени дает нам 
право решать вопрос о нервном генезе интересующего нас случая люмбаго. 
одного из наших больных, у которого клинически заболевание протекало 
по типу так называемого люмбаго, констатировано удлинение хронаксии 
m. extensor. һас. longi на правой ноге до 1,2 сигмы, удлинение хронаксим 
‚ m. регопе! longi на обеих ногах, укорочение хронаксии т. gastrocnemii на 
‚ обеих ногах, изменение нормального гетерохронизма между агонистами и 
' антагонистами на обеих ногах. Констатированные нами изменения дают нам 
‚ право в упомянутом случае люмбаго не только решить о нервном его геиезе, 
во и предположить о двустороннем патологическом процессе в корешках 
или сплетениях. Мы остановились на вопросе о люмбаго, так как выясне- 
ние в каждом отдельном случае происхождения люмбаго имеет не одно 
только теоретическое значение, а важно с точки зрения лечения и прогноза. 
Представляя собою тонкий метод для распознавания наличия болезнен- 
ного процесса типа люмбоишиалгии вообще, хронаксиметрия не может быть 
использована для диференцирования процесса в периферическом нерве или. 
нервном сплетении от процесса корешкового. В случаях люмбоишиалгий не-. 
сомненно корешковой локализации, установленной на основании таких бес- 
спорных признаков, как наличие изменений в спинномозговой жидкости или 
расстройств чувствительности корешкового типа, изменения хронаксии были 
такого же характера, как и в остальных случаях люмбоишналгий; в част- 
чости, аналогичные изменения хронаксии нами констатированы в случае 
менингорадикулита сифилитического происхождения. Невозможность с no- 
мощью хромаксиметрии диференцировать люмбоишиалгию корешковой лока- 
лизации от люмбоишиалгии другой патогенетической природы легко понять, 
если учесть, что при всех, вообще, люмбоишиалгиях, где нет выпадений дви- 
гательной сферы, изменение двигательной хронаксии представляет собою 
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5 \ | 
в большинстве случаев ответ реперкуссивного характера на раздражение 
чувствительного нерва. | 

Данные об изменении моторной хронаксии в сторону укорочения или 
удлинения при поражении чувствительных корешков имеются и в литературе. 


В своей монографии Бургиньон приводит случай табеса, где наблюдалось укорочение 
apona m. gastrocnemii во время приступов стреляющих болей в ногах. Алтенбургер n 
“Кроль в 1932 г. получили укорочешие хронакёии мышц у кошки при раздражении дистальных 
концов задних корешков. Сонин наблюдал укорочение хронаксии моторного нерва при pas- 
дражении задних корешков, в отдельных случаях наблюдалось удлинение хронаксни. У Фляня 
на основании литературных данных делает вывод, что хронаксия находится под регулирузощим 
влиямнем вегетативных, образований, связанных с дорсальными корешками спинного мозга. 

, ПР У > -1 иза 

Нами выше уже отмечено, что не наблюдалось закономеримх взаимо- 
отношений между двигательной хронаксией и состоянием сухожильных pe- 
‘флексов. В этом явлении нет ничего неожиданного, так как в наших случаях 
при’ отсутствии двигательных выпадений понижение или отсутствие сухо- 
жильных рефлексов на ноге связано с поражением чувствительного колена 
рефлекторной дуги, и двигательная хронаксия выражает часто не состояние 
‘моторного аппарата, а отражает реперкуссивные воздействия. 

Определенная связь между двигательной хронаксией и состоянием то- 
вуса отмечалась нами только в тех случаях, где имелась резко выраженная 
типотония с похуданием больной конечности; в этих случаях двигательная 
хронаксия оказывалась удлиненной. | | 

С точки зрения понимания механизмов изменения двигательной хр 
ксии при люмбоишиалгиях представляют интерес данные, полученные нами 
при облитерирующем эндоартериите нижних конечностей. 
| б изменениях хронаксии при нарушении периферического кровообра- 
 щения»имеются экспериментальные данные Бургиньона с наложением жгута 
на исследуемую конечность и данные Молдавера (Мо!Чауег) по исследованию 
‘эндоартериитов. Бургиньон в случаях наложения жгута наблюдал изменения 
двигательной хронаксин, соответствовавшие различным стадиям дегенерации 
периферического нерва; аналогичные изменения, только различные по степени 
выражениости в зависимости от степени ишемии пораженной конечности, 
наблюдал Молдавер. Молдавер на основании своих наблюдений делает вывод 
о существенном значении хронаксиметрии для изучения степени функцио- 
нального поражения при эндоартериитах и для учета эффективности тера- 
певтических мероприятий. 

Нами исследована хронаксна нервов и мышц голени в 7 случаях обли- 
терирующего эндоартериита нижних конечностей. В 5 случаях мы наблюдали 
Удлинение хронаксии, в одном случае, где на больной ноге сочетались явле- 
ния периферического эндоартериита с парезом в результате сосудистого по- 
ражения мозга на почве артериосклероза, моторная хронаксия была укоро- 
чена, в одком случае наблюдалось удлинение хронаксии перонеальной группы 
мышц на больной ноге при укорочении хронаксии тибиальной и укорочение 
хронаксии п. tibialis на здоровой ноге с нарушением изохронизма между 
‚п. tibialis и m. gastrocnemius. Клинически в исследованных нами случаях 
облитерирующего эндоартериита отсутствовали явления поражения перифери- 
ческого нерва. 

Констатированные нами изменения хронаксии при эндоартериитах, пред- 
ставляя интерес с точки зрения использования метода хронаксиметрии при 
изучении зндоартериитов, заслуживают внимания и с точки зрения анализа 
механизмов изменения двигательной хронаксии при процессах, где мет непо- 
средственного поражения двигательного неврона. Для понимания изменений 
двигательной хронаксии при эндоартериитах должен быть привлечен механизм 
реперкуссивных воздействий, т. е. тот самый механизм, который лежит в 
основе изменений моторной хронаксии при многих люмбоишиалгиях. 

Полученные нами данные о моторной хронаксии при люмбоишиалгиях 
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дают нам основание сделать ряд выводов, имеющих значение как с точки 
‚ зрения распознавания интересующей нас группы заболеваний, так н с точки 
| зрения учения о хронаксии вообще. Наши выводы в основном сводятся 
: к следующим положениям: | 
1. Изменение моторной хронаксин при люмбоишиалгиях сказывается 
в укорочении или удлинении хронаксии вовлеченвых мышц и нервов, в соче- 
‚ TAREN удлинения хронаксии одной группы мышц при укороченин хронаксии 
другой группы па той же ноге, в нарушении нервно-мышечного нзохронизма 
и нарушении гетерохронизма между агонистами — антагонистами.' | 
2. Изменение двигательной хронаксии обваруживается не только на сто- 
роне больной ноги, но м на здоровой, что свидетельствует в части случаев 
о реперкуссивном воздействии, в части случаев о двусторонней локализации 
болезненного процесса. | | 
3. Тип изменения моторной хронаксии при люмбоишиалгиях ие находится 
‚ в определенных взаимоотношениях с состоянием сухожильных рефлексов. 
4. На основании данных моторной хронаксим можно решить вопрос о 
нервном или мышечном люмбаго. 
5. Резкое и стойкое удлинение двигательной хронаксии, достигающее 
многих сигм, является убедительным доказательством невритического про- 
‚ Цесса и органического характера пареза в случаях, где остальные клиниче- 
ские данные оставляют место для сомнений. 
6. Изменения хронаксии при люмбоишиалгиях отражают вызванное па“ 
тологическим процессом нарушение субординационных воздействий: резуль- 
‚ татом этого нарушения и являются констатированные нарушения нервно- 
мышечного изохронизма и гетерохронизма между агонистами—антагонистами 
; при отсутствии выпадения двигательной функции. Закон нервно-мышечного 
‚ взохронизма и гетерохронизма между агонистами—антагонистами должен pac- 
сматриваться не как обязательное условие нормального функционирования 
нервво-мышечного аппарата, а как явление, отражающее субординационные 
: отношения. и. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К КЛИНИКЕ И ПАТОГЕНЕЗУ СУБАРАХНОИДАЛЬНЫХ 


КРОВОИЗЛИЯНИЙ к 
Проф. доктор медицинских наук А. Е. Кульков 
" | Москва Е 
Ив клиники нервных болезней (директор проф. В. К. Хорошкб) Московскоо областно:о 
2 клиническою института (директор А. М. Ремиз) 


” 

Субарахноидаљнме кровоизлияния, являясь по существу синдромом, 
который может наблюдаться при ряде нервных заболеваний, в последнее 
время привлекает: усиленное внимание невропатологов. Это относится как 
к вопросам патогенеза, так к клинике и нозографии этого синдрома, осо- 
бенно тех этиологически неясных случаев, которые до последнего времени 
рассматривались как „спонтанные“. 

В своей монографии! мы пытались'дать исчерпывающее описание RAH- 

нических проявлений этого синдрома и подойти к этиологии и патогенезу 
так называемых „спонтанных“ форм субарахноидальных кровоизлияний. 
' В этой работе, основанной на клиническом, патолого-анатомическом 
и ликворологическом изучении 31 случая субарахноидальных кровоизлияний 
различной этиологии, мы пришли к выводу, что наиболее частой причиной 
субарахноидальных кровоизлияний являются: артериосклероз, вазомоторные 
и ангионевротические расстройства и инфекции общие и местные. Мы осо- 
бенно подчеркивали роль инфекции в тех случаях субарахноидальных крово- 
излияний, которые обычно рассматривались как „спонтавные“. Оказалось, 
что в ряде случаев „спонтанных“, где установить клинически инфекцию было 
очень трудно, патолого-анатомически обнаруживался или геморрагический 
энцефалит, или геморрагический лептоменингит. 

Имея в виду особенности течения субарахноидальных кровоизлияний 
(инфекционных и ангионевротических с рецидивами), непропорционально тя: 
желую по отношению к причинному моменту картину страдания, мы 
объясняли (особенно рецидивы кровоизлияний) тем, что нервная система и 
сосуды были предварительно сенсибилизированы или перенесенной ранее 
инфекцией (грипп), или какими-либо другими моментами, изменившими реак- 
тивные способности организма. То, что рецидивы кровоизлияний встречаются 
далеко не во всех случаях, может найти свое объяснение в конституцио- 
нальных особенностях сосудов и их различной способности к сенсибилизации. 

На основании изучения нового материала мы’ постепенно отходим от 
понятия спонтанных форм субарахноидальных геморрагий, учитывая большую, 
иногда скрытую роль, которую играла в этих случаях инфекция, а также 
аневризмы, роль которых для объяснения спонтанных кровоизлияний осо- 
бенно подчеркивают американские авторы. 


3 Проф. А. Е. Кульков. Субарахноидальмые кровоизлияния (вопросы клиники и этио- 
патогенеза). Монография (печатается). 
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Столкнувшись в нашей работе с новым, довольно большим материалом 
субарахноидалъных геморрагий (часть случаев из нервной клиники Москов- 
ского областного клинического института, другая часть из нервного отделе- 
зня больницы им. Боткина), мы решили проверить высказанные нами ранее 
точки зрения на новом материале. Поэтому настоящая глава является как бы 
добавочной ко всему ранее нами опубликованному по данному вопросу. 
При описании клинического материала мы будем ссылаться на приведенную 
в тексте сводку (см. табл. 1). Целиком будут приведены только наиболее 
важные истории болезни. | 

При рассмотрении клинических особеннобтей нашего материала коснемса 
прежде всего возраста больных и его связи с исходом заболевания. Возраст 
бољимх субарахноидальными кровоизлияниями (различной этиологии) распре- 
делялся следующим образом: 


Возраст Случаев (Смертность 
От 1 до 10 лет .... 0 0 
От 11 v 20 9: o o o o 1 0 4 
Or 21 30 p.s... 2 0 
От 31.40 ,..... 6 2 
От 41 „50 „..... 5 0 
От 51 , 60 ,. у | 1 
4 0 


От 61 , 70 оо 


Из 19 случаев субарахноидальных кровоизлияний З случая были с ле- 
тальным исходом, из них 2 падают на возраст от 31 до 40 лет и в 1 слу- 
чае свыше 50 .лет. По данным Зуттопдоа (81 случай), средний возраст в 
его случаях субарахноидальных кровоизлияний 39,7 лет (в пределах от 10 до 
69 лет). Мы должны отметить, что.и на нашем материале наибольшее число 
случаев (6) приходится также на относительно молодой возраст (от 31 до 
40 лет). Ту же закономерыость мы отмечали и в вашей монографии, где 
относительно большее количество случаев поиходилось на возраст от 30 до 
40 лет (12 случаев из общего количества 31). 

В отношении пола: в прежнем нашем материале преобладали мужчины 
(18 мужчин и 13’ женщин), то же самое мы отмечаем и в настоящей нашей 
„работе: из 19 больных 8 женщин, остальные — мужчины (11). Таким образом 
с этой стороны мы видим соответствие нашим прежним клиническим наблю- 
денилм. 

Большинством авторов (в том числе и нами) отмечалась почти как пра- 
вило внезапность развития заболеваний с потерей сознания. На нашем преж- 
нем материале внезапное начало (чаще с потерей сознания) мы иаблюдали 
в 25 случаях (из 31). На новом материале внезапное начало в 18 случаях и 

} только в одном (случай 19), больная К., 41 года (случай геморрагического 
\ энцефалита) начало заболевания постепенное с головных болей). В 12 наших 
‚ лучаях внезапное начало сопровождалось потерей сознания (случаи 3, 4, 
|6, 7, 8, 9, 12, 13, 14, 15, 16, 17), в некоторых случаях эта потеря сознания 
была неполной. Из особенностей, связанных с началом заболевания: в одном 
`случае (случай 4, больной K., 28 лет) заболевание развилось внезапћо (с no- 
‚ Терей сознания) после того, как больной соскочил с трамвая; была ли 
| Здесь травма, вызвавшая затем кровоизлияние, или же кровоизлияние было 
| причиной падения — сказать трудно (костных изменений черепа не отмечено). 
оскольку во всех случаях мы имеем кровоизлияние в оболочки мозга, 
‚ Менингеальные симптомы наблюдались здесь, как правило, в большей или · 
· меньшей степени. Значительный клинический интерес в изучаемой нами 
Форме представляет вопрос об очаговых явлениях, которые наблюдаются 
относительно редко. Так, двигательные расстройства в виде парезов описы- 
_ Заются от 10 до 15% случаев; преходящие гемипарезы описывались Бабин- 
СКИМ, плечевой монопарез описан в случае ее; у Гольдфлама (Goldflam) 


13 


м * 


3 | Ф., мужч., 
А. 


4 | K, мужч., 
28 А. 


5 | P., мужч, 
2 


1, 


2 P, мужч., 
64 л. ‘ное начало. Пулье 50 


Головные боли, внезапное начало (голово- 
круження, слабость левой ноги). Ограниче- 
ние движений глазных яблок. Неравномер- 


ные сухожильные рефлексы, с. Бабинского 
слева; ригидность затылка. Глазное дно — 
ворма. Повышенная температура в течение 
12 дней. Эпилептиформные привадки. 


Острые головиые боли и рвота. Виезап- 
водну минуту. Глухие 
тоны сердца. Оглушен. Зрение понижено. 
Анизокорил, вялая реакция на свет. Выра- 
женные менингеальные симптомы. Сухо- 
жильные рефлексы вялые. Внутриглазное 
давление повышено. Температура субфеб- 
рильная 


Внезапное начало (потеря сознания, рвота); 
пульс аритмичный; тоны сердца глухие 
(границы расширены). Миоз, косоглазие. 
Сглаженность правой носогубной складки. 
Парез конечностей. Сухожильные рефлексы 
отрутствуют, с. Бабинского положительный 
с обешх сторон (кома). Температура 38,4° 


Внезапное начало (упал с трамвая), по“ 
теря сознания, рвота, головная боль. Тем- 
пература нормальная. Ограничение подвиж- 
ности глаз. Сухожильные рефлексы — норма. 
Мениигеальные симптомы; болевненность 
п. trig. справа. Замедление пульса. Coy- 
танное сознанне. Эйфория 


Внезапиое начало, рвота и судороги в ко- 
нечностях. 3 дня головные боли при нор- 
мальной температуре н рвоте. Эпилептиче- 
ский припадок с непроизвольным моченспу- 
сканием. Статус: температура 38,8". Сердце— 
норма. Herpes labialis, бессознательное co- 
стояние. Двигательное возбуждение. Craa- 
женность левого facialis. Зрение — норма. 


Сухожильные Т ала вялые. Глазное 
дно — норма. Головокружение, шум в го- 
лове 


Внезапное начало (потеря сознания), рво- 
та, пульс 40 в одну минуту. Возбуждение. 
Реакция зрачков на свет вяловата. Конвер- 
генция нарушена, слабость правого facial. 
Менингеальный синдром. Правостороннић 
гемипарез. Сухожильные рефлексы правые 
больше левых. Брюшные правые больше 
левых. Температура субфебрильная (време- 
нами). Глазыое дно — норма. 


190/130 | Гем. 95% эритр. 5240000, 


ној 


лейк. 7000, воз. 1, пал. 4, 
сегм. 58, лимф. 28, мон. 9, 
свертываемость — мача- 
ло 1 м. 15 с., конец 2 м., 
время кровотечения30с., 


симптом P.-A. отриц. 
P. о. э. 33, пласт. — 
230 569 


Эритр. 4 690 000, xeke. 
5800, эоз. 9, лимф. 26, 
свертываемоесть— начало 
45 c, конец 1 м. 15 с, 
время кровотечения 
30 с., с. P.-A. отриц. 


` 


Эритр. 4200000, лимф. 
7200, воз. 1, вал 7,сегм. 78, 
лейк. 12, мон. 3, р. 0.» 
40 в одну минуту. КУ 
отриц. 


Эритр. 4620000, гемогл. 
72, лейк. 6600, зов. 1, 
лимф. 20, р. о. 9. 25, 
RW отриц. 


аднага - 


| ноеть Клинический Вероятная Исход; анатомическйй 
Моча 6 А 
22301 днагнов этиология ` |диагноз 
ванил 
белок 0,180/ у в ma- | 45 дней Субарахновдаль- | Гипертония, Улучшение 
це заболевания ное кровоизлияине;| алкоголизм 
геморрагический / у 
менингит; гиперто- 
ния, алкоголизм 
busz 0,30] Лев- | 45 дней Менингеальвое Артерноскле- Улучшение 
jpm, эритроциты кровоизлияние, ар-| роз, гипертония, 
териосклероз мозга| алкоголизм 
у н общий; миодеге- 
нерация сердца 
020. Са- | 6 дней Субарахноидаль- Артериоскле- Смерть. Двусторонняя 
05%. Лейко- вое кровонзлиянне;| роз, гипертония | гипостатическая пневмо- 
до 100 уфоле |) артерносклероз, ги- ния; левостороннић гид- 
эритроциты пертония ронефров, умеренный ap- 
| териосклеров, гипертро- 
: фия левого желудочка 
~ сердца. Кровоизлияние s- 
мозжечок и оболочки: 
мозга l 
009/0, rn- | 30 дней | Сотрясение mos- Травма (7) Выздоровление 
цилиндры га; субарахнондалр 
з зропарате. ное кровоизлияние 
белок 0,60/о> 
25 — 
зрения 
012 41 день Субарахноидаљ- | Инфекция | Выздоровленне 
ное кровоизлияние; 
геморрагический 
энцефалит 
Џ 
45 дней | Субарехноидаль- Алкоголизм Улучшение- 


ное кровоизлияние 


] 5; 


№№ п.п. 


Поа и воз- 
раст 


i К., тизе 


3 | TL, женщ, 


45 л. 


9 | T., женщ., 
49 у. 


10 | H., zeam., 
45 л. 

31 | Г., женш., 
37 у. 


12 | K., мужч., 
21 


г. 


Клинические данные 


Внезапное начало (головная боль, потеря 


сознания, рвота). Температура 36,7°. Пульс 68. 


Не ориентирован во времени и месте (псев- 
дореминесценция). Птоз слева; авизокория, 
вялая реакция на свет и конвергенцию. Вя- 
Able сухожильные рефлексы. Чувств.—норма. 
Парез п. abd. и facial. Мевивгеальный cam- 
дром выражен. Глазное дно норма. 


Внезапное начало, судороги, рвота. Частые 
головные боли. прошлом потеря зрения 
(прегодящая). Меривгеальные симптомы. 

еправильная Форма зрачков (мидриаз), 
вялая реакция на свет. Слаб. прав. facial.; 
правосторонний гемипарев. Повышение то- 
нуса; сухожнльные рефлексы (правых боль- 
ше левых); е. Бабинского справа. Темпера- 
тура субфебрильвая. Глухие тоны сердца. 


Внезапное начало, потеря сознания, one- 
мение языка и правой конечности. До этого 
головные боли. Температура от 37° до 38°. 
В прошлом припадки с потерей сознания. 
Реакция зрачков на свет вялая. Ограниче- 
HBC подвижности глазных яблок. Амимия. 
Ослабление правого facial. Правостороннић 
гемипарез. Колен. рефл. отс,тетв. Ахнллов 
правый больше левого; с. Бабинского справа. 
Сердце расширено, тоны глухие. Глазное 
дно — норма. 


Вневапное начало, боли в затылке, тош- 
нота, судороги в правой руке. В течение 
“3 лет перед менструацией — тошнота, голов- 
ные боли. Мигрень; в анамнезе одии выки- 
дыш. Пульс 60. Вялая реакция зрачков, aun- 
зокория, вялая конвергенция, сухожильные 
рефлексы отсутствуют, с. Кернига с обеих 
сторон. Температура 38 — 39° 


Внезапное начало, рвота. Менингеальные 
симптомы. Зухожильные рефлексы отсут- 
ствуют. Птоз правого века; мидриаз; реак- 
ция зрачков на свет отсутствует, анизоко- 
рия. С 1920 г. атрофия врвтелђного нерва. 
Колен., ахил. рефл. отсутств., эпилептиче- 
ские припадки. Ухудшение состояния (31-111). 
Глазное дно: побледнение височной поло- 
вины зрительного нерва, полная офталмо- 
плегия справа. Повышение температуры; гал- 
люцинаторное возбуждение, конфабуляции, 
менингеальные симптомы 


Внезапное начало с потерей сознания; 
рвота; головные боли. Herpes labialis. Tem- 
пература субфебрильная. Черепные нервы в 
морме. Менингеальные симптомы. Сухо- 
жильные рефлексы вялые. Глазное дно — 
норма. 


Кроваисе 
давление 


130 [95 


165/110 


190 


165/. 15 


120160 


Кровь | 
| 
| 


Зритр. 4 020000, гемога. | 
70% лейк. 8000. пал. 9, . 
сегм. 71, лимф. 14, мои. 6, 
р. о. э. 15 i 

| 


мм · 


RW отриц, | зриштр.. 
5230000, гемогл. 782 инд. 
0,75, лейк. 9400, пал. 7, 
сегм. 72, лимф. 18, мон. 3, 
пласт. 255, свертывае- 
мость — начало 2 M., KO- 
нец 2 м. 20 c., с. P.-A 
отриц. 


RW отриц. 
4 г 


———— – — РЕРНИ Е 


Зритр. 5 150 000, лейк. . 
8800, лимф. 16, сегм. 70, | 
пал. 5, мон. 9, время 
кровотечения 1 м. 30с., 
свертываемость — нача- | 
ло 55 m., конец 1 м. 55 c., 


с. Р.-Л. слабо полож. 


РА 
Лейк. 5200, сегм. 60, 
лимф. 30, мон. 2, ВУ 
отр., ост. азот 31,2 мг“. 
4 марта: лейк. 11 600, 
anno. 7, р. о..в. 31 


Зритр. 4750000, баз. 1, 
эоз. 1, пал. 4, ceru. 65, 
лейк. 7000, лимф. 20, 
мон. 9, р. ©. э. 17 в 
1 час 


лом до 3 в поле 


Орштроцитм, yE- 
диндры до 3 в поле 


а аф 


| 

| Белок 1,50/ 0). Эри- 
ата лећкоци- 
Цилкидры 


Белок О, боју Aek- 


ј х, зритроци- 
ты, гцалиновме ys- 


YNA 


ab ЧИ E 5. а 


Норма 


51 


_ мость 


заболе- 
вания 


45 дней 


Ma- | 


46 дней 


45 дней 


51 день 


34 дна 


54 дил 


2, Советская пенхоневрология № 3 


Продолжение табл. 1 


Клинический 
amarnos 


Субарахиоидаль- 
ное кровоизлилине; 
корсаковский (ам- 
нестическић) син- 
дром. Броихопнев- 
мония; геморраги- 
ческий эвцефалит 


Субарахиондаль- 
ное кровоизлияние; 
артериосклероя; 
нефрит (?); рети- 
нит альбуминури- 
ческий 


Субарахноидаль- 
мое кровоизлияние; 
артериосклеров; ги: 
пертония (энцефа- 
лит?) 


Субарахноидаль- 
ное кровоизлияние; 
пиэлит; гинертония 


Субарахноидаль- 
ное кровоизлияние; 
невросифилис (7) 
гипертония, арте- 
риосклеров 


Менингеальное 
кровоизлияние; ге- 
моррагический эн- 


цефалит (7) 


Вероятиная 
этиология 


Инфекция, 
грипп 


Исход; анатомический 
диагноз 


Улучшение 


Нефрит, арте-| Улучшение 


ршосклеров 


Гипертония, 
инфекция, арте- 
риосклероз 


Гвсертония, 
инфекция 


Артермоскле- 
роз, гипертония. 


Инфекция 


Значительное улучше- 
ние 


Улучшение. Выписа- 
лась в хорошем состоянии 


Смерть 3 мая. 

Миожественное различ- 
ной давности менингеаль- 
ное кровоизлияние. Не- 
равномерное кровенапол- 
нение коры. Отек; виявие 
артерий (склероз) 


Улучшение 


17 


н 
ц | Пол и Bos- 


И" 
13 | T., мужч., 
| 36 a. 


14 K., жену, 
64 л. 


15 | C, женщ, 
А. 

16 | Р., мужч., 
ЗА ^. 


17 | T., женщ., 
61 г. 


Клиинческие данные 


Внезапное начало около месяца тому на- 
зад; полубессознательное состояние, рвота, 
судороги в нижиих конечностях; головные 
боли; температура субфебрильная. Эйфория, 
беспокойство. Сердце — глухие тоны. Невы- 
раженный с. Кернига. Слабость конверген- 
ции. Сухожильные рефлексы высокие, с. Ба- 
бинского слева. Зрачки в норме. Глазное 
дно: Ч—границы сосков зрительного нерва 
слегка затушеваны; венозные сосуды шире 
нормы; з—границы соска ясны, кровоизлия- 
ний нет. Припадки с потерей сознания. 
(13-11) 2-й рецидив: резкые менингоальные 
симптомы. [Температура до 38,4°. Усиление 
менингеальных симптомов. Психические рас- 
стройства: корсаковский синдром. Глазное 
дно: 4 — много кровоизлияний, тенденция к 
рассасываиию; 5 — иорма 


Внезапное начало (без потери сознания); 
паралич левых конечностей. Головокру- 
жение и кратковременные потери сознания; 
до этого возбуждение. Менингеальные сим- 
птомы резкие. Голова и глаза повернуты 
вправо; слабость п. abduc. Болевал чув- 
ствительмость расстр. в лев. комечи., туло- 
вище и лице, Брюшные рефлексы отеут- 
ствуют. Кол. лев. больше правого. Ахил. р. 
вялы. С. Бабинского слева. Температура 
субфебрильная. Глазное дно — норма. Амие- 
стическая афазия, апраксия 


Виезапиое начало с неполной потерей 
еовнания (носовое кровотечемие н голов- 
име боли). Менингеальные симптомы; де- 
виация глаз влево; небольшой парез правой 
конечности. Понижение болевой чувстви- 
тельности справа. Колен. р. справа вял. 
Ахил. р. отсутств., с. Бабинского справа. 
Температура до 38,2° в первые дни. Глазное 
дно — шорма, анизокория 


Внезапное начало с потерей сознания. 
Слабость в левой конечности. Температу- 
ра 38,5°. Пульс слабого наполнения, аритми- 
чен. Неправильное мочеиспускание. Птоз 
век. Анизокория; реакция на свет вялая. 
Левый facial. ослаблен; небольшие мемин- 
геальные симптомы. Вялый паралич левых 
конечностей. Колен. рефл. отсутств. Ахил.— 
вызываются, брюшвые отсутств., с. Бабин- 
ского справа. На уколы не реагирует 


Внезапное начало, потеря сознания, рвота. 
Расширение сердца; акцент П тона. Мении- 
геальные симптомы. Дизартрия; анизокория; 
реакция живая. Правый facial. ослаблен. 
Сухожильные рефлексы правые больше ле- 
вых, с. Бабинского справа и Оппеигейма, 
Температура субфебрильная 


210/190 


225/125 


95/45 


170/110 


Кровь 


Зритр. 4720000, лейх. 
10 200, remora. 79, воз. 1, 
пал. 4, сегм. 79, лимф. 16, 
мон. 6, р. о. э. 15 водив 
час. RW отриц. 


RW отриц. сверты- 
ваемость — начало 1 и. 
10 c., конец 2 м. 30 с. 
время кровотечения 1 и. 


RW отриц. эәритр. Е 
4 300 000, 4 пласт. 245, | 
лейк. 7000, воз. 1, лимф. |: 
17, свертываемость — | 
начало 1 м. 5 с., конец | 
2 м. 10 с, р. о. в. 10, | 
время кровотечения 1 м. 
с. Р.-Л. полож. 


— анана а-н 


80, лейк. 16 400, эоз. 0, | 
пал. 13, сегм.73, нир 12, 
мон. 2, р. о. э. 22. 8-\1: 

зоз. 9, КМ 72 мг, хло- 
риды 330 uro. 13-М1: КА 
50,4 ur% 


Продолжение табл. 1 


| ность | Клинический Вероятная Исход; анатомический 
| M о n a бол 
засоле- диагноз этиология диагноз 
| вания 
89 дней Субарахнондаль-| Инфекция Значительное улучше- 
| ное кровоизлияние ине неврологических CHM- 
| птомов; ходит. Психика 
мескелько лучше. Глазное 
дно: кровоизлияния рас- 
| сосались 
| 
| 
| 
| 
| 
| 42 два Мевингеальное Артериоскле- | Выписалась с явлениями 
| кровоизлияние роз гипертония| афазии и апраксии 
| 
| 
| Белок 0,18 Ојос | 32 дна Менингеальное Артерноскле- Выписывается с улуч- 
‚ Эбитроциты, gu- кровоизлияние роз, гипертония | шением, ходит 
 ^лнидры 
| 
3 дна Кровоизлияние в Артериоскле- Смерть. Артерносклероз 
| мозг левосторон-| роз (?) значит. части артерий моз- 
няя гемиплегил га. Кровоизлияние в мяг- 


кую мозговую оболочку 
и в желудочки мозга. Пол- 
нокровие и отеки ткани 
мозга. Гипертрофия лево- 
го желудочка сердца. Кро- 


| 

і 
l 

| воизлияние под зндокард 

| 

| 

| 


Белок 0,9 0/оо. | 25 дней Субарахноидаль- | Артериоскле- Улучшение 
Зратр. мало измен. ное кровоизлияние; роз, гипертония, 
Tuan. цилиндры гипертония нефрит 


зершист. 
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а 5 
|= Е во | 
9 Полу ов Климические данные E- Кровь 
раст 55 
= и 
18 | У. мулч, Внезапное начало, головная боль, рвота; | 135/55 RW отриц. 9-11: вритр. 
А: ушиб головы в детстве. Менингеальные 5 100 000, remora. Я 
симптомы резко выражены. Слабость кон- инд. 87, лойк. 8800, пал. 4, 
вергенции. Слабость отв. нерва справа. Cy- согм. 73, anmo. 17, мои. 6, 
хожильные рефлексы понижены. Глухие то- р. о. э. 4, свертывас- 
ны сердца. Брадикардия. Глазное дно — мость — начало 1 м. 5с. 
норма. С. Румпель-Лееде отриц. Негрез конец 2 м. 30 c., время 
ма груди. После пункции повышение тем- кровотечения 1 м. | 
пературы. Резкие менингеальные явления | 
19 | К. zeng., Начало постепенное с головных болей. | 150, 3-\: эритр. 4 540 000, | 
41 г. Раньше мигрени. Шум в голове, полубес- лейк.10 000, зов. 8, пал. 6. 


сознательное состояние. Сердце — тоны ray- 
ховаты. Небольшие мениигеальные cam- 
птомы; парез взора при взгляде влево, опу- 
шенне левой носогубноћ складки. Слабость 
лев. а бис. Слабость конвергенции. [Tros 
век, парез левой конечноети. Понижение 
мышечного тонуса во всех группах мышц. 
Колен. и ахил. р. отсутств.Чувствительность — 
норма. Повышемие слуховой воспрнимчн- 
вости. 


сегм. 59, лимф. 19, мон. 7, 
р. о. з. 16. 4-УТ: врвтр. 
410 000, лейк. 9800, эоз. 
11, пал. 4, сегм. 50, 
лимф. 27, мон. 8, p.o.. 18. 
14-У: лейк. 11 , эоз. 7,5, 
сегм. 52, лимф. 16, мон. 5, 
р. о. 8. | 
| 


Состояние тяжелое. Пульс 62. Тем- 
пература до 14-У до 39°, в дальнейшем не 
выше 37°. Узкие зрачки, реакция на свет 
есть. Нистагм при крайнем положении глаз. 
Глазное дно (7-\): вены извитм, расширены, 
границы сосков стушеваны; значительные 
явления застоя (16-У) явления застоя и 
незвачительное кровоизлияние в сетчатку. 
В дальнейшем улучшение 


из 13 случаев 2 случая с явлением гемипареза. В 20 случаях Эренберга 
(Ehrenberg) не было ни одного случая с явленмями двигательного паралича. 
На нашем прежнем материале мы наблюдали гемипарез в трех случаях, при 
этом мы предполагали, что кровоизлияние имело место и в вещество мозга. 
В настоящем нашем материале парезы наблюдались в следующих 5 случаях. 
В случае 3 больной Ф., 50 лет: у гипертоника внезапная потеря сознания и 
развитие пареза всех конечностей. При аутопсии оказалось кровоизлияние 
в оболочки мозга и мозжечок. В случае 6, больной Б., 45 лет, отмечен право- 
сторонний гемипарез и парез правого лицевого нерва (случай с неясной этио- 
логией — алкоголизм). В случае 8, больной П., 45 лет, нефрит, артериосклероз; 
на фоне менингеальных симптомов правосторонний гемипарез с повышением 
мышечного тонуса. То же самое мы наблюдаем в случаях 9 (больной Т., 49 лет), 
15 (больной С., 69 лет) и, наконец, в случае К., больного 41г. с явлениями 
геморрагического энцефалита и небольшим парезом левых конечностей (исто- 
рия болезни этого больного приводится ниже). 

Таким образом, мы видим, что очаговые расстройства в виде парезов ие 
такое уже редкое явлеиие и свидетельствует чаще о комбинированиом крово: 
излиянии в оболочки и одновременно в вещество головного мозга (если речь 
не идет о простом сдавлении вещества мозга). Следовательно, отсутствие 
грубых очаговых расстройств при субарахноидальных кровоизлияниях можно 
лишь с известными оговорками рассматривать как главнейший диференџк- 
ально-диагностический признак (как это делают некоторые авторы — Scheinker) 
от мозговой апоплексии. Еще больший интерес в отношении очаговости при 
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Окончание табл. 1 


онно ность Клинический Вероятвая Исход; аматомический 
заболе- диагноз этиология диагноз 
вания 
Белок 0,30 о Лей-| 62 дня Геморрагический Инъекция Улучшение 
зоцяты, эритроци- мениигоэнцефалит 
ты 3-Ш: белок 


| 
ng | 
| 
| 


t 


Уд. вес 1015. Cae- | 40 дней Геморрагический Инфекция Улучшение (остаточвые 
лы белка. Лейк. 10, менингоэнцефалит явления) 
эритр. един. 


а пи ——ы—- 


—ДШ———Ш—Ш—8Ш——————ы——-- сиве ——Ф—ы——-— 
~ a 


субарахноидальных кровоизлвяниях представляют измешенил глазного дна и 


в частности явления застойного соска, наличие которого ведет иногда к He- 
‘ правильному диагнозу опухольного процесса. На этом вопросе мы считаем 
‚ необходимым остановиться несколько подробнее ввиду его особого интереса 
:и большого практического значения. 


~ 


тм 


В нашей первой работе изменения на дне глаза отмечались в виде рети- 
вальных кровоизлияний, причем в одном случае были отечные соски. Тогда 
мы подчеркивали, что эти ретинальные геморрагии и связанные с ними дру- 
гие измемения глазного дна (отечность соска) отличаются нестойкостью и по 
мере улучшения общего состояния больного проходят. Особого внимания 


‚ заслуживают явления застоя на дне глаза при субарахноидальных кровоиз- 


о о р аи 


лчяниях, как симптома, который может приводить к ошибочным диагнозам. 
Тома (Thomas) указывает на возможность кровоизлияний перикапиллярных, 


· субретинальных и преретинальных; в одном случае им был обнаружен за- 


стойный сосок (вторичный) в связи с кровоизлиянием на дне глаза, что при- 
вело к ошибочному диагнозу и даже неправильному хирургическому вмеша- 
тельству. Scheinker (1938 г) приводит случай субарахноидального кровоиз- 


| лвяния, возникший на почве разрыва аневризмы, где наблюдались застойные 


‚ Явления на дне глаза, что указывало на высокое внутричерепное давление. 


оследнее обстоятельство объяснялось кровоизлиянием в правую лобную 


‚ ДОЛ которое в дальнейшем организовалось и производило впечатление 


| массивной опухоли. С улучшением состояния застойные явления прошли. 


Застойные соски при субарахнондальных кровоивлилнилх отмечены и 
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другими авторами (Froin, Еогзће, Вінок). Застойные соски могут noas- 
ляться очень рано (что и подтверждается и нашим нижеприводимым случаем); 
например в случае ВеготагК’а застойные явления отмечены через четыре 
часа после инсульта; в случае Scheinkera на шестой день. Globus отме- 
чал на своем материале застойные соски в 6 случаях. В то время как »34- 
стойные явления локализируются в самой нервной ткани соска зрительного 
нерва, кровоизлияния распространяются субарахноидально ИЛИ преретинально, 
иногда вовлекается и стекловидное тело. Застойные явления на дне глаза 
могут быть следствием проникновения крови в субарахноидальное простран- 
ство зрительного нерва. 

В качестве иллюстрации приведем наше наблюдение, где было в начале 
диагвосцировано субарахноидальное кровоизлияние, в дальнейшем же ввиду 
появления застойных явлений на дие глаза возникло предположение относи- 
тельно опухоли мозга; в конечном итоге был поставлен диагноз геморраги- 
ческого энцефалита, с которым больная и выписалась. 

Наблюдение 79. Больная К—ва, 41 г. Диагноз при поступлении: субарахнондальное кро- 
зоизлияние (9 мая 1939 г.) Жалобы: резкая головная боль в затылке и правой половине ro- 
ловы. С 35 лет страдает головныьи болями мигренозного характера. 29 апреля резкое усиле- 
ние головных болей, шум в голове и неполная потеря сознания (на работе) при нормальной Ter- 
пературе. В прошлом кроме гриппа и ангины ничем не болела. Объективно: сердце расширено, 
тоны глуховаты: кровяное давление 250/5, которое в дальнейшем не мемялось; сознание ясшсе, 
небольшие менингеальные явления, сглаженность левой иосогубмой складки; слабость левого 
отводящего нерва; слабость конвергенции при крайних положениях глаз; опущение век с обент 
сторон. Небольшой парез левых конечностей, больше в руке. Колениме м ахилловы рефлексы 
мо вызываются. Состояние больной тяжелое. 

Глазное дио (исследовано 7 мая): вены извитм, расширены, границы сосков стушеваны, 
значительные явления застоя. Общее состояние больной продолжает оставаться тяжелым; 
кровь (исследована 7 мая): вритр. 4 540 000, лейкоц. 10 000, возин. 8 (4 мал—еозин 11), палоч- 
ков. 6, сегм. 59, лимфоц. 19, моноц. 7; клетки Тюрка 1/200, р. о. э. 16; 8 мая—люмбальная пувк- 
ция: давление 400 мм H,O. Взято 5 куб. см; жидкость с примесью крови, слегка ксантокромна: 
белок 0,180, garos 3; реакция Новне - Апельта отрицательная; эритроциты в большом KOAK- 
честве. 11 мая — глазиое дно: значительные явления застоя, небольшов кровоизлиямые в 
сетчатку. Мевингеаљимх симптомов нет; состояние больной тяжелое. 13 мая — люмбальная 
пункция: жидкость прозрачна. Давление 150 мм, взято 4 куб. см, белок 0,180 цитов 3 — 1, 
реакция Новне-Апельта отрицательная, эритр. един. в поле зрения; состав крови от 14 мал: 
лейкоц. 11 400, эозин. 7,5, палочков 5,5, corm. 62, лимфоц. 16, моноџ. 8, р. о. э. 30 мм. 17 мая—глаз- 
мое дно: явления застоя держатся. 

В дальнейшем у больной отмечается улучшение соетояния; на дне глаза 25 мая явления 
застоя меньше; 15 июня большая начинает передвигаться по палате; глазное дно в пределах 
нормы. 17 июнм—люмбальная пункция, взято около 15 куб. см, ликвор прозрачен. Давление 
250 начальное, конечное 150 мм, белок 0,21%, цитоз 0, реакция Нонне-Апельта слабо положи- 
тельная. Гольдзоль — 0 022 200. 

Моча — без особых изменений. 

29 июня. Больная выписывается с значительным улучшением. 


В данном случае за геморрагический менингоэнцефалит говорит острое 
начало, температура, лейкоцитоз в крови, наличие крови в спинномозговой 
жидкости и все последующее течение и исход заболевания. Не вполне ясно 
происхождение довольно высокой эозимофилии в крови (11,8 и 7,5%). 

Если исходить из изложенной нами в начале концепции, то эозинофилию 
можно поставить в связь с устанавливаемой нами аллергической природой 
инфекциониых субарахноидальных кровоизлияний (как реакция на поступле- 
ние в организм токсических вешеств). Интересно отметить, что и в нашей 
прежней работе отмечена в ряде случаев эозинофилия в крови, которую мы 
в то время трактовали аналогичным образом. 

Главный интерес этого случая — раннее появление застойных сосков, 
которые были установлены примерно уже на восьмой день болезни. Ивте- 
ресно также, что по мере улучшения общих нервных явлений застойвые 
явления начинают проходить и через 18 дней после их обнаружения глазное 
дно делается совершенно нормальным. Больная выписывается в хорошем со- 
стоянии с резидуальными симптомами. Никаких данных в этом случае, указы- 
вающих на мозговую опухоль, нет. 


тур 


Случай 13.— Больной Г — н, 36 лет; поступил 5 марта. В этом случае можно отметить 
субарехнондальное кровоизлияние, этиологически связанное, повидимому, с острой инфекцией 
(гриппозный геморрегический менингоэнцефалит). Начало заболевания внезапное. До поступле- 
ция з клинику неполная потеря сознания и судороги в конечностях; резкие головные боли. 
3 марта — ухудшение, рвота, полуобморочное состояние. 

Объективно: субфебрильная температура, глухне тоны еердца, пульс ритмичный; невыра- 
ненный симптом Кернига, слабость конвергевцин. Сухожильные рефлексы высокие, равномер- 

· име. Намек на симптом Бабинского слева; симптом Гордона слева. Зрачки равномерны; peax- 
ция ва свет живая. Глазное дио: 4 — граница соска зрительного нерва затушевана. Венозные 
сосуды шире мормы; много свежих кровонзлияний по ходу венозных сосудов; з—границы соска 
KEN, венозные сосуды шире нормы. 4 марта — резкая ригидность затылка. Люмбальная пунк- 
(ея. Давление 400 мм. Примесь крови, ксантохромия, белок 1,89, цитоз 20 в куб. мм; глобу- 
линовая реакция положительная; кровь: эритр. 4 720 000, лейкоц. 10200, гемогл. 79, зозин. 1, 
палочков. 4, сегм. 79, лимфоц. 10, моноц. 6, р. о.э, 15 в 1 час. Моча — норма. RW в крови отрицат. 

В дальвейшем течении заболевания отмечались припадки с потерей сознания (13 марта 
и резкие менингеальные симптомы, рецидив кровоизлияния); повышение температуры до 38,40; 
при повторной пункции от 21 марта давление 700 мм. С 7 апреля меиингеальные симптомы 
кевьше, температура стала нормальной, но появились психические изменения с расстройством 
орпентировки, коифабуляции, значительное ослабление запоминания по корсаковскому типу. 
Со стороны глазного дна явления те же, что и 8 марта; справа много кровоизлияний, тенден- 
ция к рассасыванию; слева кровоизлияний нет. 

Пункция 23 апреля: ликвор прозрачен и беспветен: давление 150 мм, взято 8 куб. см, 
белок 0155.7 цитоз 3, глобулиновая реакция отрицательная. В дальнейшем төченин болезни 
о 3 июня значительное улучшение — ходит, менингеальных симптомов нет, температура — 
норма. Со стороны психики имеется некоторое улучшение, не помнит дальнейших событий; 
глазное дно — норма. Выписывается с улучшением. 


В этом случае, где мы имели рецидивирование субарахноидального кро- 
воизлияния на почве геморрагического менингоэнцефалита застойные (началь- 
ные) явления на дне глаза были обнаружены сравнительно поздно (через 
месяц после начала заболевания). Не исключается, одиако, то, что они были 
и раньше (больная до этого не была обследована). Застойные явления были 

_ выражены только справа и в дальнейшем в связи с общим улучшением KAH- 
нической картины — прошли. 


Случай 17. — Большая Г — ва, 37 лет. Диегноз: субарахноидальное кровоизлияние, 
пезросяфилис ‚ гипертония. Начало заболевания 3 марта, внезапное; рвота при нормальной 
температуре, резхие головные боли. В анамнезе имеется указание на то, что у больной был 
один мертворожденный, один выкидыш; в 20-летнем возрасте неврит зрительных нервов. 

Объективно: менингеальные симптомы, сухожильные рефлексы отсутствуют, в ликворе 

. примесь крови, белок 1.500; лимфоц. 5 — 7 в поле зрения, глобулиновая реакция положитель- 
ная; кровь: лейкоц. 5200, лимфоц. 30; RW в крови отрицательная. Птоз правого века, анизо- 
KOPER; реакция зрачков на свет отсутствует. 

марта сознанне ясное; менингеальные симптомы; паралич правого глазодвигательного 

| нерва. Колениме и ахилловы рефлексы отсутствуют. 29 марта — эпилептический припадок, 
| после чего наступило ухудшение состояния, возбуждевие, усиление менингеальных симптомов. 
MHOC дно: побледнение височных половин сосков зрительных нервов, правый глаз отведен 

‚ кнаружи; 4—марта люмбальная пункция. Давление 100 мм H,O; жидкость с примесью крови, 
цантохромия. Взято З куб. см. Остаточный азот в крови 31,2 мг; больная получала биохи- 

‚ Юль и хлористый кальций. Со стороны внутренних органов особых изменений не отмечено. 

р мая — потеря сознания, брадикардия, рвота; exitus.. 

| Секция. Труп молодой женщины, правильного сложения, хорошего питания, кож- 
We покровы бледны. 

виутренней поверхности черепа справа в области темени небольшая костная впадина, 

· Которой соответствует круглой формы дефект в твердой мозговой оболочке диаметром 2 см. 

! внутренней поверхности мозговой оболочки имеются пленки, частью красного, частью 

‚ шоколадного цвета. Мозг напряжен, борозды и извилины сглажены. Pia mater местами ржаво- 

_ Коричневого цвета, местами геморрагического. В области правой височной доли имеется боль- 

| Moe поле, где pia mater утолщена, сплошного ржаво-коричневого цвета. Ткань мозга влажна, 

_ Желудочки расширены, в правом желудочке лежит большой кровяной сгусток. Сосуды мозга 

_ вебольшого зияния, особых изменений не представляют. Уши сухие. Положение внутренних 
органов правильное. В области слепой кишки небольшие спайки. Сердце больше кулака по- 

хойной, Увеличение за счет левого желудочка; субэпикардиальный жир хорошо развит. Эпи- 
хард, клапаны без изменений. На внутренней поверхности аорты единичные желтоватые 
Минки, Артерии sasior. Мышцы сердца серовато-розового цвета, обычного рисунка. Ширина 
левого сердца 1,8 см. Легкие всюду мягки, воздушны, в задних отделах более полнокровны. 
очки окружены большим количеством жира, обычной величины и конфигурации. Капсула 
‘ВИМается легко, поверхность гладкая, пятнистая, на розовом фоне большое количество Cepo- 
Зато-белых полей, граница слоев хорошо видна. Корковый слой бледноватый от наличия ро- 
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зовых н бледносерых участков. Мочевые пути бөз особых изменений. Матка пебольшая, плотна, 
слизистая без измонемий, придатки атрофичиы. Селезенка увеличена, моршиниста, дрябла. 
серовато-фиолетового цвета с желто-красным оттенком. Зев, глотка, пищевод без особых из- 
менений. Слизистая желудка бледная. Печень обычных размеров, влажная, под капсулой mpo- 
свечивает. На разрезе ткань буровато-розовая, рисунок сглаженный, местами заметны тусклые 
мелкие сероватые поля. Желчь выдавливается легко в просвет двенадцатиперстной кишки. 
Пузырь и желчные ходы без особых изменений. Поджелудочная железа плотна, бледна. Hiag- 
почечники богаты липоидами. На шее несколько увеличены лимфатические пути. 

Микроскопия. Из всех органов только в поджелудочной железо найдены измемения 
сосудов аллерическоо типа. В остальном есть небольшие изменения сосудов типа бавального 
склероза. | 

Анатомический диагноз. Множественные различной давности субарахноидальные 
кровоизлияния. Гипертрофил левого желудочка сердца (в небольшой степени). Неравкомериое 
кровенаполшешие коры почек. Зияющие артерии. 


В данном случае мы констатируем субарахноидальное кровоизлияние, дав- 
шее рецидив (в боковой желудочок), повидимому, склеротической этиологии; 
об этом свидетельствуют неврологические данные и отчасти патолого-анато- 
мические (явления раннего склероза сосудов). На дне глаза явления неврита 
зрительного нерва. Следует обратить внимание на аллергический характер 
изменений сосудов поджелудочной железы. 

В остальных наших случаях, приведенных в таблице, глазное дво было 
нормальным. Расстройства психики при субарахноидальных кровоизлияниях, 
описанные нами в первой работе, мы характеризовали, во-первых, как общие 
изменения и, во-вторых — как корсаковский синдром. Нам казалось, что су- 
ществует связь между развитием более или менее стойких психических из- 
менений (типа корсаковского синдрома) и наличием рецидивирующей формы 
субарахнондального кровоизлияния. (С этой точки зрения представляет ин- 
терес наше наблюдение 13 (больной Г., история болезни приведена выше) 
случая субарахноидального кровоизлияния с инфекционной этиологией. В на- 
чале заболевания психика больного отличалась некоторой эйфоричностью, 
были элементы общего беспскойства; в дальнейшем течении заболевания 
у больного повторное кровоизлияние (рецидив), которое дало усиление ме- 
нингеальных симптомов (с повышением температуры). На этом фоне разви- 
ваются резкие психические расстройства в виде нарушения ориентировки 
в месте и времени, конфабуляции (психиатра принимает за общего знако- 
мого). Значительное ослабление запоминания по корсаковскому типу. По за- 
ключению психиатра (д-ра Тартаковского Г. Я.) у больного выраженные 
изменения психики, указывающие на поражение вещества (коры) мозга. 
В общем мы отмечали здесь корсаковский симптомокомплекс, который про- 
явился одновременно с рецидивом кровоизлияния. 

В других случаях, имели место только общие изменения психики. Инте- 
ресно подчеркнуть, что психические изменения по мере улучшения сомати- 
ческого состояния также сглаживаются, хотя резидуальные симптомы остаются 
на сравнительно продолжительный срок в виде дефектов памяти. 

ольшой интерес представляют гуморальные изменения при субарахно- 
идальных кровоизлияниях и особенно спинномозговой жидкости. В свое 
время мы подробно освещали этот вопрос; здесь мы остановимся на нем 
только в пределах нашего нового материала (см. табл. 2). Изменения в comm- 
номозговой жидкости являются основным показателем наличия оболочечного 
кровоизлияния, независимо от его этиологии, сводящегося в осиовном к на- 
личию примеси крови (не свертывающейся в пробирке) или ксантохромии, 
повышении ликворного давления, небольшому увеличению белка и более 
или менее значительному плеоцитозу (обратный компрессионный синдром). 
Повышение давления в субарахноидальмом пространстве идет главным 06- 
разом за счет присутствия крови в нем, отчасти же из-за повышенного 
выделения ликвора, как следствия раздражения кровью сецернирующих его 
органов. Увеличение белка обычно не бывает особенно значительным. Xa- 
рактер плеоцитоза различен в зависимости от времени пункции носле ин- 
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сульта: в более поздние моменты преобладают лейкоциты, главным же об- 
разом имеются лимфодитарнме элементы (реакция на раздражение кровью). 
Описываются случаи (Brian Taylor и Whitfield, Strauss и Тагасһом), когда 
ликвор, несмотря на наличие кровоизлияния в оболочки мозга, оказывается 
прозрачным и беспвегным. Это обстоятельство можно объяснить тем, что 
если пункция была сделана очень рано, то кровь в этом случае еще не успе- 
вает распространиться по всему субарахноидальному пространству или же на- 
личием слипчивого процесса поверх медлешно просачивающейся аневризмы. 

В приводимой нами таблице 2 дана сводка изменений ликвора на нашем 
материале. Во всех случаях, где была сделана люмбальная пункция (13), 
жидкость при первичной пункции была геморрагической или ксантохромной. 
Почти во всех случаях давление оказалось повышениым. В некоторых слу- 
чанх оно достигало высоких цифр (520 мм Н,О, случай 1). Цитоз колебался 
в пределах от 6 до 250 в 1 куб. мм (при первых пункциях); особенно 
высокий цитоз (100— 250 в 1 куб. мм) относится к случаю геморрагического 
менингоэнцефалита. Обратный компрессионный синдром наблюдался нами в 
случаях 1, 2, 5, 7, 11, 13; при этом количество белка достигало 1,8%, в 
остальных случаях белок сравнительно низкий (иногда в пределах нормы), 
цитоз же колебался в более высоких цифрах. Белок в ликворе чаще про- 
исхождения гематогенного и поэтому при субарахноидальных кровоизлияниях 
несмотря на высокие цифры может быстро исчезать; такое явление мы видим, 
напр., в случ. 2; первоначальная цифра белка 1,8°/ при цитозе 10 в, 1 куб. мм; 
при повторной пункции (вскоре) белок 0,6%, при цитозе в 1 куб. мм. 

Что касается изменения крови, то кроме лейкоцитоза в некоторых слу- 
чаях (инфекционных) и эозинофилии (случаи 17 и 19 по табл. 1), на кото- 
рой мы уже выше останавливались, других изменений нам отметить не уда- 
лось. При исследовании в отношении геморрагического синдрома (сверты- 
ваемость крови, скорость кровотечения, количество пластинок и симптом 
Румпель-Лееде) получены нормальные соотношения. 

Особенности течения и предсказания при субарахноидальных геморра- 
гиях мы ставили (в прежних работах) в зависимости от того, имели ли мы 
дело с однократным кровоизлиянием или рецидивирующими формами. В по- 
следнем случае как течение забомёвания, так и предсказание значительно 
хуже и дает наибольший процент смертности. На представленном материале 
в настоящей работе из 19 случаев в З был летальный исход. В случае З (по 
таблице больной Ф., 53 лет), отмечалось кроме кровоизлияния в оболочки 
еще и кровоизлияние в мозжечок. Этиологическим моментом послужили ар- 
териосклероз и гипертония (2°/,,), причем вся болезнь продолжалась 6 дней. 

Следующий случай (11, больная Г — ва) с летальным исходом, с ABAC- 
ниями гипертонии и рецидивом кровоизлияния. Длительность заболевания 
34 дня; на вскрытии были обнаружены множественные различной давности 
менингеальные кровоизлияния и, наконец, в последнем из наших летальных 
случаев (6, больной Р., 34 лет) с очень быстрым течением (3 дня) было обна- 
ружено кровоизлияние в мягкие мозговые оболочки и систему желудочков, 
а также в мозг. Что касается длительности заболевания, то в наших слу- 
чаях она колебалась в пределах от 3 до 89 дней; средняя продолжитель- 
ность заболевания — 42 дня. 


В вопросе о патогенезе субарахноидальных геморрагий (мы имеем в виду 
первичные, а не вторичные кровоизлияния) наибольший интерес предста- 
вляют те случаи, которые обычно считаются „спонтанными“, т. е., где невов- 
можно на основанни клинической картины установить определенную этиологию. 

В своей работе (см. монографию) мы склонны были подозревать в та- 
ких неясных случаях инфекционную основу, хотя наряду с этим подчерки- 
вали в других случаях участие ангионевротических моментов (в особенности 
участие мигрени) и известную наклонность при ней к кровотечениям. 
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Дальнейшие наши наблюдения (и литературные) подтверждают правиль - 
ность высказанных нами точек зрения, особенно в отношении инфекционной 
природы „спонтанных“ случаев. Что касается скрытых .аневризм, которым 
сейчас придается особое значение в объяснении патогенеза многих форм 
субарахвоидальных кровоизлияний, то в этом отношении мы не имели мате- 
риала, подтвержденного патолого-анатомически. 


Scheinker в качестве главных моментов в происхождении первичных субарахноидальных 
геморрегий выдвигает: 1) аневризмы базальных сосудов; 2) диффузно-воспалительные процессы 
з области мягких мозговых оболочек основания мозга. Как мы уже указывали выше, в no- 
следнее время в литературе особенно выдвигается значение аневризм (Globus, Strauss, Sym- 
monds, Кроль М. Б. и др.). Biomond и Brack на 16 вскрытиях в 15 случаях обнаружили разрыв 
авевризмы. Гепћак! - Ehrenberg допускают возможность наличия аневризмы там, где болезнь 
ковчалась выздоровлением. | 

Происхождение аневризм еще не ясно. Scheinker высказывает предположение, что они 
могут возникать в результате воспалительных изменений в оболочках оенования мозга, сооб- 
раженне, представляющее для нас особый интерес, поскольку и в этих случаях инфекция мо- 
кет играть выдающуюся роль. Воспалительный процесс способствует понижению сопротивлле- 
мости артершальных стенок в такой степени, что даже нормальное давление крови может 
обусловить образование малых аневризм. В этих случаях можно с известной долей вероятности 
допустить и ковституциональную сосудистую слабость, вследствие чего воспалительный про“ 
цеес или другая вредность тем легче оказывает свое действие, чем меньше сопротивляемость 
сосудов. 


Если мы рассмотрим наши случаи с точки зрения их вероятного этио- 
патогенеза, то наш материал можно разделить на следующие группы :: 

1) Артериосклеротические с участием гипертонии и кардиоренальных 
моментов (9 случаев) в возрасте от 34 до 69 лет, причем 7 из них прихо- 
дятся на преклонный возраст (больше 50 лет). 

2) Инфекционные, где острая инфекция (например, гриппозвал) играла 
либо основную роль, представляя картину геморрагического менингоэнцефалита 
или лептоменингита или участвовала в качестве добавочного момента (7 боль- 
ных в возрасте от 20 до 45 лет); во всех этих случаях отмечалось хорошее 
течение и благоприятный исход с большими или меньшими резидуальными 
симптомами. 

3) В остающейся группе случаев (в случае 1, больной В., 37 лет) геморра- 
гвческий менингит — мы находим алкоголизм и гипертонию; ввиду того, что 
у этого больного была повышенная температура в течение 12 дней (в про- 


‚ цесее заболевания), то и здесь наряду с указанными моментами инфекцию 
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вполне исключить трудно. В случае 4 (больной K., 28 лет, субарахноидаль- 
ное кровоизлияние, сотрясение мозга) причины заболевания не вполне ясны, 
участие травмы также вызывает известные сомнения (является ли травма 
следствием или причиной кровоизлияния). В случае 6 (больной Б., 45 лет) 
кроме алкоголизма других этиологических моментов нам отметить не уда- 
лось (с хорошим исходом). 

Таким образом, при рассмотрении нашего материала мы видим, что пре- 
обладающими этиопатогенетическими моментами были или артериосклероз 
с ‘кардиоренальными сочетаниями и гипертонией или же острая инфекция, 
которая вызвала картину геморрагического менингоэнцефалита или лепто- 
менингита. 

По данным литературы артериосклероз является одной из наиболее 
частых причин в происхождении субарахноидальных кровоизлияний. Напри- 
мер, на материале Шеймана в 25% случаев, у Симмондса (на очень боль- 
шом материале) в 23,4%. В этих случаях большое значение имеет состоя- 
ние кровяного давления, повышение которого при наличии атероматозно 
измененных сосудов в момент присоединения добавочного фактора (физи- 
ческое или психическое напряжение) ведет к субарахноидальному кровоиз- 
лиянию. В наших случаях артериосклеротической группы мы также отме- 
зали высокое кровяное давление. 

одчеркивая особую роль инфекции в происхождении субарахноидаль- 
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ных кровоизлияний, мы в прежних наших работах указывали на трудность 
ее выявленця, Иоскольку эти случаи иногда проходят при нормальной (в Ba- 
чале) температуре; что касается лейкоцитоза крови, то он может быть рас- 
сматриваем и как реактивный в связи с кровоизлиянием. 

Многие авторы подчеркивают сезонность появления этих форм, связы- 
вая их с гриппозной инфекцией. Это соображение безусловно имеет осно- 
вания, хотя на нашем настоящем материале мы этого подтвердить не можем. 
В работе Вендеровича подчеркивается, что субарахноидальное кровоизлия- 
ние может быть осложнением геморрагического энцефалита; непонятно утвер- 
ждение автора, что его случай является в литературе вторым, устанавливаю- 
щим с непреложностью энцефалитический патогенез субарахноидальной ге- 
моррагии. Таких наблюдений имеется много в литературе. С вашей точки 
зрения вопрос сводится не к этому. Важно то, в какой степени можно го- 
ворить об инфекционной природе субарахноидальной геморрагии там, где 
имеющиеся симптомы могут быть истолкованы и в ту и в другую сторону. 
Нам кажется, что случаи субарахноидальных кровоизлияний, протекающие 
как „спонтанные“ с неясной этиологией, в основе своей часто имеют скры- 
тую инфекцию (например, перенесенный грипп). Эта инфекция, падая на кон- 
ституционально недостаточную сосудистую стенку, ранее сенсибилизирован- 
ную какой-либо другой инфекцией, может вызвать, в смысле аллергической 
реакции, обширное кровоизлияние в оболочки мозга. 

О возможной роли острой инфекции в происхождении аневризмы, как 
фактора, способствующего нонижению сопротивляемости артериальных стенок 
и могущего даже при наличии нормального кровяного давления вызывать 
аневризматические расширения сосудов, мы уже говорили выше. Других мо- 
ментов этиологии и патогенеза субарахноидальных кровоизлияний мы не 
касаемся, поскольку это не вытекает из изложенного нами здесь собствен- 
ного материала. 
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Переломы позвоночника представляют значительную часть всех травма- 
тических его повреждений (до 80%). Повреждения спинного мозга при этом 
наступают не во всех случаях переломов, колеблясь в пределах от 30 до 
60% по разным авторам (Оппенгейм, Чернышевский, Приходько и др.). 

В подавляющем большинстве случаев эти осложнения возникают остро 


‚ в результате перелома костей и их смещения. Не все спинномозговые явле- 


вия при переломах позвоночника зависят от воздействия костных измене- 
нений. Травма может одновременно обусловить нарушения костного аппарата 
я поражение содержимого позвоночного канала. Осложнения со стороны нерв- 


· вой системы при переломах позвоночника развиваются обычно остро в MO- 
_ мент травмы или сейчас же вслед за ней. В этом отношении такие осложнения 
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по характеру развития представляют определенного рода отличие от обыч- 
ного компрессионного синдрома. В. отдельных случаях переломы позвоноч- 
вика не осложняются нервными явлениями в момент травмы; таковые на- 
ступают зиачительно позднее по времени, развиваются постепенно по типу 
вастоящей компрессии и являются результатом сдавления последовательными 
гиперпластическими разращениями в твердой мозговой оболочке или кост- 
выми мозолями при срастании костных отломков.. 

Характер травмы позвоночника и ее локализация сказывается опреде- 
ленным образом на клинике сопровождающих ее нервных явлений. Переломы 
позвоночника бывают частичными и тотальными в зависимости от распро- 
страненности повреждения по горизонтальному сечению позвоночника. При 
прямых переломах травма наносится непосредственно на позвоночник, в ре- 
зультате чего поражаются дужки позвонков с отростками на месте прило- 
жения травмы. Чаще всего переломы позвоночника наступают вследствие 
косвенного воздействия травмы при падении на ягодицы или голову, когда 
поражаются наиболее подвижные в норме отделы позвоночника, — нижнегруд- 
ной, поясничный и нижнешейный. При этом обычио ломаются тела позвон- 
ков, возникают компрессионные переломы, составляющие подавляющую часть 
всех переломов позвоночника. Их излюбленная локализация в приведенных 
выше отделах позвоночника определяет уровень нарушения спинного мозга 
в случаях его поражения. 


1 Доложено на ЈУ сессии Всесоюзного нейрохирургического Совета в Харькове З фев- 
раля 1938 г. 
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Ввиду значительного преобладания косвенных переломов позвоночника, 
наиболее частой локализацией травмы является нижнегрудноћ, поясничный 
отделы, затем нижнешейный. Прямые непосредственные переломы позвоноч- 
ника не имеют предилекционной локализации и развиваются на месте при- 
ложения травмы. Локализация травмы в пределах позвоночника в свою 
очередь определяет уровень поражений спинного мозга в тех случаях, где 
они следуют за деструкцией позвоночника. Статистические данные целого 
ряда авторов (Менар, Левандовский и Браун, Беллер, Чернышевский, При- 
ходько) подтверждают такое распределение локализации переломов. 

ы остановились на изученни нервных осложнений при переломах по- 
звоночника в связи с тем, что в этих случаях травматические повреждения со- 
держимого позвоночного канала выступают более четко в отношении лока- 
лизации процесса, развития механизмов повреждения, а также и возможного 
при них активного терапевтического вмешательства. 

Наш материал охватывает 13 случаев спинномозговых поражений при 
переломах позвоночника с локализацией в области нижнегрудного и пояс- 
ничного отделов в 11 случаях, в грудном—в 1 случае, в среднегрудном — 
в 1 случае. Из них в 12 случаях речь шла о компрессионном переломе 
тела позвонка, и лишь в одном мы установили наличие прямого перелома в месте 
непосредственного приложения травмы с повреждением дужек с отростками. 
Наш материал касается только травы мирного времени. 

Патогенез нервных изменений при переломах позвоночника представля- 
ется крайне сложным и зависит от комплекса факторов, формирующих пато- 
логический процесс. В каждом отдельном случае травмы позвоночника ве 
все факторы и не в одинаковой степени представлены. Этим объясняется 
разнообразие клинической картины в разных случаях с широкими колеба- 
ниями клинической выраженности симптомов. Анализ патогенетических фак- 
торов в каждом отдельном случае имеет большое значение для выяснения 
сущности процесса и решения вопроса о характере терапевтического вме- 
шательства. 

В первую очередь травма позвоночника воздействует на иервную си- 
стему косвенно через посредство механических, сосудистых лимфоликвор- 
ных факторов. Наряду с этим травма может непосредственно передаваться 
на нервное вещество, вызывая в нем первичные изменения. Кроме остро ма- 
ступающих изменений в момент травмы или непосредственно после нее, при 
переломах позвоночника возможны и поздно наступаюшие изменения в ре- 
зультате пролиферативных процессов в оболочках й костной ткани. 

ри переломах дужек и отростков отломки костей могут проникнуть 
в просвет позвоночного канала и внедряться в корешки, оболочки, вещество 
спинного мозга, вызывая в них сдавление и деструкцию ткани. Внедрение 
отломков встречается при прямых переломах позвоночника. Травмы позво- 
ночника, сопровождающиеся смещением позвонков, обусловливают через су- 
жение просвета позвоночного канала, размозжение корешков, оболочек и ве- 
щества спинного мозга. Смещения позвоночника чаще всего идут с тоталь- 
ными переломами. Иногда травма позвоночника вызывает незначительный 
перелом тела позвонка, сопровождающийся, однако, быстро и самопроизвольно 
вправляющимся вывихом позвонков с временным их смещением. Кратковре- 
менное смещение позвонков достаточно для того, чтобы вызвать размозже- 
ние мозга на уровне травмы. 


Такой случай имеется на нашем материале; в этом случае в результате падения на rO- 
лову у больного развилась тяжелая вялая параплегия, приведшая через месколько дней к ле- 
тальному исходу. На вскрытии был обнаружен нерезкий надлом тела Г грудного позвонка, 
что, однако, не могло объяснить имевшегося полного размозжения вещества спинного мозга 
на соответствующем травмированному позвонку уровне. Нужно думать, что в этом случае sa- 
ряду с переломом имело место кратковременное, быстро вправившееся смещение позвоночника, 
сузившее канал спинного мозга и сдавившее вещество мозга. 
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К механическим факторам воздействия травмы нужно отнести также 
растяжение, надрыв корешков, оболочек, вещества спинного мозга при рез- 
ких переломах позвоночника в момент травмы. 

Нарушения кровообращения играют значительную роль в генезе спин- 
вомозговых поражений при переломах позвоночника. Расстройство кровооб- 
ращения выступает в виде кровоизлияний различной локализации. Экстра- 
медуллярные кровоизлияния бывают эпи- и субдуральными, арахноидальными 
и пиальвыми, в зависимости от чего находится и эффект их действия. В me- 
которых случаях обильные эпи- и субдуральные кровоизлияния действуют. по 
прииципу массивного сдавления спинного мозга. Пиальные кровоизлияния 
обусловливают ограниченные, очаговые явления. Механизм сосудистых нару- 
шений сложен и неодинаков во всех случаях. Обычно повреждение сосудов 
выступает в виде их растяжения, разрыва или сдавления. Марбург описал 
сосудистые изменения при травмах под именем травматической эндоартерио- 
JATEN, под которой он понимает более тонкие деструктивные процессы в CO- 
судах, сказывающиеся в небольших надрывах отдельных оболочек сосуди- 
стой стенки. Изменения стенок сосудов способствуют образованию тромбов, 
дающих очаги размягчения в веществе спинного мозга. Возможно, что эти 
тонкие сосудистые изменения обусловливают поздно наступающие посттрав- 
матические кровоизлияния. Сосудистые нарушения при травмах спинного 
мозга могут зависеть от расстройства вазомоторов. 

Нарушения в системе лимфообращения развиваются аналогично сосу- 
дистым расстройствам, давая характерные для начального этапа нервных 
явлений отеки. Изменения крово- и лимфообращения отмечаются не только 
на уровне пораженных сегментов спинного мозга, но и в отдаленных от 


‚очага участках. 


Этим и определяется та многоочаговость, которая характерна для трав- 
матических поражений спинного мозга. О характере экстрамедуллярных 
кровоизлияний при переломах позвоночника и их воздействии на спинной 


мозг можно судить по одному из случаев нашего материала. 


Большой 32 лет, упал со второго этажа, получил перелом позвоночника, был доста- 


| влен в клинику с явлениями полной вялой параплегии, расстройством функций тазовых резер- 
‚ вуаров, острым развитием пролежней. Больной погиб на 18 день после травмы. На вскрытии 
_ был обнаружен перелом дужек VI и УП грудных позвонков с обширным экстрамедуллярьым 


кровоизлиянием; спинной мозг не представлял деструктивных изменений, но был резко отечен. 


Мы имеем в данном случае типичную картину прямого, непосредствен- 


' вого перелома позвоночника, ограниченного только деструкцией дужек и OT- 
‚ ростков без смещения позвонков. Генез поражения содержимого позвоноч- 
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ного канала сводится в данном случае к обильному протлженному экстраме- 
дуллярному кровоизлиянию, обусловившему и отек вещества спинного мозга 


| без грубого его нарушениа. 
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генезе травматического воздействия на спинной мозг при переломах 
позвоночника, помимо косвенных моментов в виде механических и сосудистых 
варушений, отмечается и непосредственное воздействие травмы на спинной 
мозг. Оно сводится к тонким первичным анатомическим изменениями ве- 
чества, нарушающим его функции, то в виде очагов размягчения, то остров- 
кового некроза серого и белого вещества. 

первое время травма спииного мозга проходит обычно через стадий 
шока, проявляющегося острым выключением функций спинного мозга. Лишь 
10 миновании шока выделяющиеся клинические симптомы позволяют судить 
о механизмах поражения спинного мозга. 

Нарушения в циркуляции спинномозговой жидкости при травмах позво- 
ночника также обусловливают изменения в спинном мозгу в виде его отека, 
Ве циркуляции крови. | | 

зложенное достаточно рельефно выявляет комплексность патогенеза 
спинномозговых изменений при травмах позвоночника. 
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Патофизиологическић анализ клинических симптомов поражения спин- 
ного мозга при травмах позвоночника становится возможным в свете пол- 
ного выяснения порождающих их генетических механизмов. 

Топика поражений спинного мозга при травмах позвоночника определя- 
ется в основном уровнем костной травмы; при косвенных переломах преоб- 
ладающей локализацией является наиболее подвижный в норме отдел по- 
звоночника—нижнегрудной и поясничный. Отсюда и наиболее частое пораже- 
ние нижних отделов спинного мозга и конского хвоста. Значительно реже 
встречается поражение шейного отдела спинного мозга, также и грудного. 

Решение вопроса о наличии полного или частичного перерыва спинного 
мозга представляется крайне важным. На первых порах в стадии шока или 
резкого отека мозгового вещества эта задача трудно разрешима. Лишь даль- 
нейшее развитие клинических феноменов позволяет выяснить гравицы ана- 
томических изменений. 

По распространенности анатомических изменёний в поперечном сечении 
спинного мозга различают трансверсальные поражения, когда поражен весь 
ноперечник, и половинные — типа Броун-Секара, отмечаемые крайне редко 
при травмах спинного мозга. | 

Ввиду многоочаговости поражения спинного мозга при травмах мы раз- 
личаем крайне сложные клинические формы, зависящие от распространен- 
ности патологического процесса по длиниику м от дополнительных очагов на 
различных уровнях спинного мозга. 

Все посттравматические поражения спинного мозга можно распределить 
клинически на вялую и снастическую формы. Преобладают вялые формы 
поражения, зависящие в первую очередь от излюбленной локализации про- 
цесса в нижнем отделе спинного мозга и конском хвосте; затем при более 
высокой локализации процесса вялый характер паралича обусловливается 
распространенным отеком вещества спинного мозга, наличием дополнитель- 
ных очагов в спинном мозгу и действием шока на первых порах, а также 
одновременным поражением корешков. 

Спинномозговме изменения при переломах позвоночника в наших CAY- 
чаях распределялись на 9 вялых параплегий и 4 спастических различной 
выраженности. Снастические формы выступают” обычно не в начальном пе- 
риоде патологического процесса, а спустя некоторое время после того, как 
рассасываются отеки и проходят шоковые явления. 

После того как мы рассмотрели отдельные спинномозговые сивдромы, 
отмечаемые при травмах, приступим к анализу отдельных симптомов. 

Из клинических симптомов выпадения при травмах спинного мозга зна- 
чительное место занимают нарушения двигательных функций, определяющие 
характер патологического процесса (параплегии). 

Выраженность двигательных выпадений различна, колеблется в широких 
пределах от полной параплегим до легкого ограничения движений, что опре- 
деляется лежащими в основе процесса патогенетическими факторами. Вна- 
чале двигательные выпадения значительны, маскируются шоковыми явлениями 
и распространенным отеком вещества, возможно и интенсивным экстраме- 
дуллярным кровоизлиянием. Лишь через некоторое время в процессе pas- 
вития поражения спинного мозга выявляются настоящие размеры выпадения 
функций. Обычно двигательные выпадения более резки в дистальных отде- 
лах конечностей. Восстановление движений наступает раньше и значительнее 
в проксимальных отделах. В основном же характер двигательных выпадений 
обусловлен топикой анатомнческих изменений в спинном мозгу. 

Некоторые закономерности в динамике обратного развития двигательных 
выпадений выступают на нашем материале. Поражения спинного мозга, за- 
висящие только от отека нервного вещества, дают относительно быстрое 
и полное восстановление резко нарушенных на первых порах двигательных 
функций. Распространенные и обильные экстрамедуллярные кровоизлияния 
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аачительно затягивают ама ср восстановления движений, причем само 
осставовление является меполным. 

Анализ нашего материала позволяет сделать вывод, что отек или. сда- 
ленте спинного мозга без участия корешков в патологическом процессе 
зет более быстрое и более полное восстановление движений. Участие же 
орешков обусловливает более стойкие, плохо поддающиеся восстановлению 
знгательные нарушевия. В пользу этого положения говорят случаи пора- 
ения конского хвоста, отличающиеся особым упорством нарушениых функций. 

В соответствии с давными нашего материала травматические поврежде- 
та спинного мозга представляют много характерных черт в отношении Hå- 
ления чувствительности. Субъективные расстройства в виде а 
личены нами в р случаях и относятся к тяжелым поражениям спин- 
хо мозга. Парестезии на нашем материале выступают в виде ощущения 
уревянелости туловища и ног до уровня травмы, ощущения горячего тока. 
лрактерио, что во всех этих случаях парестезии шли с полным нарушением 
водимости объективной чувствительности. 


Необходимо особо выделить приводившийся нами уже по другому поводу случай пере- 
за тела первого грудного позвонка с быстро вправившимся вывихом. где больной подчер- 
паз, что он не чувствует своего тела ниже уровня сосков и ног и воспринимает их как нечто 
10е своему телу. | 

Аватомическое исслелование в этом случае выявило наличие полного анатомического пе- 
"мм спинного мозга. Этот случай позволяет сделать вывод, что феномен „отсутствия Oy- 
211‘ парализованнмх частей тела, восприятие их „чужими“ может служить диференциаль- 
> рагвостаческим признаком при решении вопроса о полном или частичном перерыве спин- 
сс моста. Ввиду недостаточности клинических признаков для диференциального диагнова 
гыюсо и неполного перерыва спинного мозга мы считаем нужным подчеркнуть, важность 
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жо февомена. | Р 


С другой стороны, наличие вышеописанных парестезић даже в случаях 
свой вялой параплегии с отсутствием рефлексов, глубоким нарушением 
Вищий тазовых резервуаров и трофическими расстройствами говорит прос: 
вз полного анатомического перерыва. Мы имели возможность проверить 

за случае из нашего материала, где анатомическов вскрытие обнаружило 
Каљнос экстрамедуллярное кровоизлияние с отеком и инфильтрацией Be- 
persa спинного мозга без нарушения его целости. | | 
г Корешковые боли, представляющие один из постоянных и характерных 
фазваков компрессионного синдрома спинного мозга, при повреждениях спин- 
kro мозга, связанных с переломом позвоночника, отличаются некоторым 
кеобразнием. На нашем материале эти боли отмечались в относительно 
большом числе случаев (4 из 13) и проявлялись, за некоторым исключе- 
рем, в не особенно резкой форме. Чаще всего они выступают при локали- 

очага в области конского хвоста, не длительны, средней интенсивности. 
Mume умеренно выраженных корешковых болей при травмах спинного 
(ега можно объяснить тем, что при компрессионных переломах, касающихся 
№ позвонков, в патологический процесс вовлекаются ‹передние отделы 
ного мозга, задние же с чувствительными корешками щадятся. Возможно 
пие, что интенсивность сдавления корешков излившейся кровью недоста- 
пена, чтобы обусловить выраженные алгические явления. 

Болезненность позвоночника в месте перелома была резко выражена во 
kr случаях. Исключение из этого положения составляют случаи поздних 
юхттравматических изменений спинного мозга, протекающие с резко выра- 
Мавнми корешковыми болями, характерными для прогрессивно нарастающей 


и 

асстройство объективной чувствительности было полным и распро- 
Страналосв на все виды чувствительности только в случаях с полным анато- 
и‘уческим или физиологическим перерывом спинного мозга с наступившим 
тем летальным исходом. В остальных случаях степень выпадевия чувстви- 
зельности широко колебалась, не соответствовала выраженности двигательных 
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‚ и рефлекторных выпадений. Чаще всего чувствительность расстраивалась по 
мизлитическому типу, реже — коретковому. Иногда на фоне миэлитической 
гипестезии выступали отчетливо полосы более интенсивного понижения чув- 
ствительности корешкового типа. Верхняя граница чувствительных выпаде- 
ний редко совпадала с уровнем очаговых поражений в спинном мозгу в со- 
ответствии с локализацией костного очага в позвоночнике. Чаще всего гра- 
ница; была [ниже очага поражения, в единичных случаях выше его, повиди- 
мому, в силу сопутствующего отека мозга или, возможно, дополнительного 
очага. В отношении расстройства отдельных видов чувствительности данные 
нашего материала устанавливают, что граница выпадения болевой и так- 
тильной чувствительности обычно совпадает; граница же температурной —выше 
на 1—2 сегмента. Глубокое чувство страдает крайне редко даже при Bua- 
чительных изменениях со стороны других видов чувствительности, за исклю- 
чением случаев полного перерыва спинного мозга. 

Изменения в рефлекторной сфере при травмах спинного мозга представ- 
ляют звачительный- клинический и патофизиологический интерес. Обычно 
при высокой локализации очага наблюдается исчезновение рефлексов. Раз- 
личные теории приводятся для объяснения этого факта. Исчезновение ре- 
флексов объясняют воздействием шока, выключением экстрамедуллярных TO- 
нических влияний вследствие перерыва ‹спиниого мозга, наличием дополни- 
тельных очагов поражения на различных уровнях спинного мозга и, наконец, 
соучастием корешков в патологическом процессе. На нашем материале в двух 
слунаях с тотальным физиологическим перерывом спинного мозга, находмв- 
щихся под наблюдением 12 и 18 дней, рефлексы отсутствовали полностью. 
В третьем случае полного перерыва спинного мозга у больного, иаходивше- 
гося под наблюдением четыре месяца, в начале отсутствовали все рефлексы. 
К конџу второго месяца появился подошвенный рефлекс. При неполных по- 
ражениях спиниого мозга состояние рефлексов зависит от уровня очага 
в спинном мозгу и наличия дополнительных очагов. Ввиду преобладанмя 
травматических поражений спинного мозга с локализацией в нижиих его от- 
делах, чаще всего встречаются вялые параплегии с отсутствием рефлексов. 
Повышение сухожильных рефлексов, наличие патологических знаков, защит- 
ных рефлексов было нами отмечено только в двух случаях. Характерно, что 
при одной и той же локализации очага в разных случаях мы находили раз- 
личное состояние рефлексов. Оно зависело от дополнительных моментов 
в виде наличия отечности мозга, затекания излившейся крови вниз в силу 
тяжести, соучастия корешков, рассеянных очагов поражения. 

В общем, изменения в рефлекторной сфере при травмах спинного мозга, 
идущих с переломами позвоночника, выступают рано, чрезвычайно стойкн 
и обычно не регрессируют. Эти изменения направлены главным образом, 
в сторону снижения или отсутствия рефлексов. Травматические поражения 
подтверждают положение, что рефлекторная функция является наименее 
стойкой. | 

Травмы спинного мозга часто сопровождаются расстройствами функций 
тазовых резервуаров. Степень расстройства определяется массивяостью 
спинномозгового поражения. При полном перерыве отмечаются грубые ·рас- 
стройства в виде резкой задержки, переходящей через некоторое время 
в недержание. Не всегда интенсивность тазовых нарушений совпадает со 
степенью поражения спинного мозга. Иногда при нерезком поражения дви- 
гательно-чувствительных функций спинного мозга имеются глубокие нару- 
шемил со стороны тазовых резервуаров; в этих случаях выраженность сим- 
птома обусловлена местом поражения: локализацией его в области спинно- 
мозговых центров тазовых резервуаров. 

Представляет интерес сочетание расстройств тазовых резервуаров с тро- 
фическими нарушениями. Особенно полным выступает это сочетание при сплош- 
ных поперечных повреждениях спинного мозга. Там, где поражение спинного 


т 


мозга частично, мы наблюдали далеко идущую диссоциацию выпадения этих 
функций. В отдельных случаях при резком нарушении функций мочевого 
пузыря трофические расстройства в виде пролежней не отмечались вовсе. 
одном случае травматического поражения конского хвоста с переломом 
тела [ поясничного позвонка при полной сохранности функций тазовых ре- 
зервуаров отмечались резко выраженные ‚пролежни в области ягодиц. 
азвитие пролежней представляло некоторые своеобразные особенности. 
Пролежни развилиёь не в момент травмы или непосредственно за ним, а 
значительно позже, распространяясь на значительном участке, на ягодицах 
и протекая торпидно, без наклонности к заживлению. | | 
Из отмеченной нами разнородности расстройств тазовых резервуаров, 
выступающих при неполном перерыве проводящих систем спинного мозга 
ври травмах, можно заключить, что механизмы расстройств тазовых резерву- 
аров сложны, обусловлены различной локализацией очагов поражения в пре- 
делах спинного мозга. Только массивные поражения спинного мозга, приво- 
водящие к анатомическому или физнологическому перерыву, дают резко 
выраженные нарушения фуикций тазовых резервуаров и трофики. В противо- 
положность функций мочеотделения, которая, на основанин данных нашего 
материала, нарушается часто при травмах спинного мозга, акт дефекации 
расстраивается редко, чаще всего в виде задержкы. 


В одном случае кровоизлияния в область конского хвоста прн компрессионном переломе 
тела первого поясничного позвонка функция прямой кишки была настолько нарушенной, что 
приходилось очищать кишечник механическим удалением каловых масс. 


Также редко отмечены на нашем материале нарушения в половой сфере. 
ь в одном случае травмы спинного мозга был длительный и упорный 
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Трофические расстройства при травмах спиниого мозга отмечаются на 
нашем материале почти в половине случаев. При массивных поражениях по- 
перечника трофические расстройства выступают в виде остро развивающихся 
пролежней. При неполных травматических поражениях поперечника спинного 


| мозга трофические расстройства разнообразны по характеру и интенсив- 


ности, Они выступают в виде истончения кожи стоп, исчерченности ногтей, 
иногда в виде отечности парализованных конечностей. о 

ряду с трофическими расстройствами мы отмечали изменения со сто- 
роны вегетативной нервной системы в виде понижения кожной температуры 
нижних конечностей, потливости стоп, метеоризма. 

рушения трофики, изменения вегетативного характера представляли 
на нашем материале различную выраженность и разную клиническую хара- 
ктеристику. Уровень спинномозгового поражения сам по себе не предопреде- 
ARA ни их наличия, ни их характера, ни их интенсивности. Повидимому, 
генез этих изменений связан с более тонкими топическими моментами внутри 
вещества спииного мозга, а также с поражениями симпатических волокон 
в корешках. | 

При травмах спинного мозга в связи с одновременными нарушениями 
зегетативиой нервной системы (спинномозговых центров и волокон) нами 
отмечались нарушения функций внутренних органов. Описаны варушения 
в области желудочно-кишечного тракта, функций почечного эпителия. 

а нашем материале к подобного рода нарушениям нужно отнести от- 
меченные в отдельных случаях висцералгии, метеоризм, резкую атонию KH- 
шечника. Вопрос об участии вегетативной нервной системы в нарушениях 
Функций внутренних органов при спинальных поражениях заслуживает, по 
нащему мнению, большого внимания. 

вопросе о лечении переломов позвоночника со спинальными осложне- 
EHANH до настоящего времени нет единства мнений. Наряду со сторонни- 
ками консервативного лечения другими авторами ставятся широкие показа- 
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ния к оперативному вмешательству. Спор идет также по вопросу о сроках 
и методах вмешательства. До сих пор недостаточно разработаны невроло- 
гические показания к оперативному вмешательству при переломах позвоноч- 
ника с осложнениями со стороны спинного мозга. 

До вастоящего времени прямым показанием для оперативного вмеша- 
тельства считается сдавление спинного мозга проникшими костными отлом- 
ками при переломах дужек, при невправимых вывихах позвонков, при сда- 
влении спинного мозга пролиферативными процессами в оболочках мозга или 
костными мозолями в поздние после травмы сроки. В остальных случаях по 
литературным данным вмешательство для уменьшения сдавления должно 
ограничиться ортопедическим вмешательством по методу Девиса и Уатсон- 
Джонса, усовершенствованному Белером и Шоттом. 

Этот метод заключается в вправлении смещенных позвонков лордозированисм тяжестью 
тела под контролем рентгеновских исследований, фиксацией созданного положения наложением 


гипсового аппарата и последующими физическими упражнениями. Згим методом удается 
уменьшить, а то и совсем устранить сдавление содержимого позвоночного канала. 


С неврологической точки зрения противопоказаны ‘для оперативного 
вмешательства случаи полного. анатомического перерыва спинного мозга 
ввиду безуспешности такого вмешательства. К сожалению, вопрос о полном 
перерыве спинного мозга практически решается с большим трудом. Приво- 
димые симптомы такого перерыва не всегда подтверждаются на опыте и не 
имеют абсолютного значения. К имеющимся признакам мы присоединяем 
и отмеченный нами на нашем материале симптом своеобразного ощущения 
парализованных конечностей и туловища чужими. Противопоказанными для 
оперативного вмешательства считаются также случаи с экстрамедуллярным 
кровоизлиянием, так как при консервативном лечении наступает рассасыва- 
ние крови. Данные нашего материала позволяют возразить против такой 
установки. В одном из наших случаев, кончившемся: летально вследствие 
полного вялого паралича нижних конечностей, причиной компрессии служило 
обильнов экстрамедуллярное кровоизлияние, распознанное при жизни. Хи- 
рурги отказались от оперативного вмешательства, несмотря на предложевие 
такого рода со стороны невропатолога. Возможно, что своевременно произ- 
веденная ламинэктомия с удалением излившейся крови декомпримировало бы 
спинной мозг и привело бы к восстановлению функций. Обычными методами 
оперативиого вмешательства являются ламинэктомия, операция д’Олби. 

В общем, вопрос терапии переломов позвоночника со спинномозговыми 
осложнениями находится еще в стадии разработки и нуждается в дальней- 
шем изучении со стороны хирургов, ортопедов, невропатологов. , 

Особенную важность представляет выработка четких неврологических 
показаний. р я 

Подход ко всем случаям не может быть одинаковым, необходим учет 
нндивидуальных особенностей каждого отдельного случая в вопросе о терапии. 

о нашему мнению, очень много преимуществ представляет ортопеди- 
ческий метод Девис и Уатсон - Джонса. 


ВЫВОДЫ 


1. Механизм неврологических изменений при травмах спинного мозга 
выявляется более четко при переломах позвоночника в силу определенности 
травматического момента и ограниченности локализации. | 

2. Переломы позвоночника в подавляющем большинстве случаев лока: 
лизуются в нижмегрудном и поясничном отделах позвоночника, что в зна- 
чительной степени определяет клинику нервных осложнений. 

3. Комплексность генеза нервных изменений при переломах позвоночника 
определяет разнообразие клинических форм осложнений со стороны спин: 
ного мозга. 


–— 


— — rau 


4. В большинстве случаев нервные осложнения при переломах возникают 
остро в момент травмы или непосредственно вслед за ним, в исключи- 
тельных случаях возникают поздние посттравматические осљожненил с типич- 

ным компрессионным механизмом. 

5. Характерной особенностью анатомических изменений травы спинного 
мозга является обилие разбросанных на различных уровнях очагов поражения. 

6. Ввиду частой локализации переломов в, поясничном отделе позвоноч- 
ника клинически преобладают вялые формы параличей нижних конечностей. 

7. Распознавание полного анатомического перерыва спинного мозга, 
важное в прогностическом и терапевтическом отношениях, представляется 
крайне затруднительным. 

8. Отњшеченный вами симптом „отсутствие ощущения“ своих парализо- 
ванных конечностей, восприятие их чужими может служить дополнительным 

диференциально-днагностическим признаком при распознавании полного пе- 
рерыва спимного мозга. 

9. К клиннческим особенностям поражений спинного мозга при перело- 
мах позвоночника нужно отнести: нерезко выраженные корешковма боли, 
ранние и стойкие изменения в рефлекторной сфере, частые, умеренно выра- 
женные расстройства функций тазовых резервуаров, менее частые трофи- 
ческие расстройства. 
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Компрессия шейного отдела спинного мозга встречается сравнительно 
редко. 

Это имеет диагностический интерес и заслуживает особого внимёния. 

Литература по этому вопросу бедна. Поэтому мы считаем целесообраз- 
ным поделиться своими наблюдениями. На 100 с лишним случаев компрес- 
сии спинного мозга, обусловленной туберкулезным спондилитом, только 10 
приходится на шейную локализацию, причем в четырех из вих мы имели 
высокую шейную локализацию процесса, представляющую собою значитель- 
ную редкость и особый клинический и диагностический интерес. На свое- 
образных моментах в этих случаях мы намерены остановиться в данном 
сообщении. j 

Шейный отдел спинного мозга может быть разделен на основании aHa- 
томо-физиологических и клинических соображений на две части:  верхнай 
отдел состоит из четырех сегментов и доходит до шейною утолщения. 
Нижний — из четырех сегментов и одного грудного. Среди поражений шей- 
ного отдела спинного мозга наибольшее внимание привлекает к себе высокая 
шейная компрессия, дающая намбольшее количество диагностических ошибок. 
Особенности течения компрессии данной локализации некоторые авторы 
склонны объяснять исключительно своеобразием анатомических отношений 
позвоночного канала и спинного мозга на данном уровне. Как известно, 
соотношение между позвоночным каналом и спинным мозгом резко отли- 
чается в верхнем и нижнем его отделах (в верхней половине шейного отдела по- 
звоночный канал достигает своей наибольшей широты, а спинной мозг здесь, 
наоборот, весьма узок и тонок, тогда как в мижней половине позвоночный 
канал по мере приближения к грудным позвомкам начинает суживаться, а 
спинной мозг, наоборот, здесь расширяется в шейное утолщение). 

Вряд ли одним только анатомическим фактором можно объяснить все 
многообразие семиотики шейного отдела. спинного мозга. Не подлежит со- 
мнению, что не только локализация процесса предопределяет динамику и 
характер функциональных расстройств, но и природа поражения. Процессы 
разной этиологии и патогенеза дают при одной и той же локализации раз- 
личные варианты клинических симптомов. Это с особенной наглядностью 
можно иллюстрировать на случаях компрессии спинного мозга, обусловлен- 
ных туберкулезным спондилитом, где наряду с наиболее характерными 
симптомами, закономерными для данной локализации, известную роль играет 
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сад обстоятельств, вытекающий из характера процесса (наличие натечных 
збсцессов, их исходная точка и направление, явления токсикоза, процесс 
того или иного отдела вегетативной нервной системы и т. д.). 
К числу симптомов, необычных для данной локализации (выше шейного 
утолщения), хледует отнести наблюдавшуюся нами во всех случаях атро- 
ню мелких мышц кистей и в трех из них расстройство чувствительности в 
кистях по типу полиневритов. Наряду с этим мы наблюдаем у наших 
фольных во всех случаях значительно выраженные вазомоторно-трофические 
јарушенил, что объясняется вовлечением в процесс различных отделов 
регетативной нервной системы (пограничный ствол с его ганглилми, rami com- 
шіс., корешки и т. д.) Всего мы наблюдали четыре случая компрессии 
ысокой шейной локализации. | 
Приведем их коротко. 


1. — Больная Н —ва, 30 лет; поступила в клинику 20 декабря 1926 г. с жалобами на ела- 

ють во всех конечностях и сильные стреляющие боли в животе и в боку. 

стороны наследственности ничего патологического. В анамнезе травма в возрасте 
|; лет (еильяо ударила спину). Из заболеваний перенесла брюшной тиф в возрасте 23 лет 
затуральную осау в 26-летнем возрасте. Настоящее заболевание началось за две недели 
к воступленил в клинику и развилось остро (в 2— 3 дня). После резкого охлаждения появилось 
петао „жжения“ и стреляющие боли в животе. Несколько времени спустя ощущение „жже- 

н ползания мурашек“ распространилось на все туловище и конечности. К этому времени 
явилась слабость и „скованность“ в ногах, а несколько позднее и в руках. С самого начала 
Бболезания запоры. СИ 

Status. Больная нижесреднего роста. Шея укорочена. Кифоз верхних позвонков. Поза 
юмвы вынужденная. Пальпация позвоночника в шейном отделе и нагрузка болезненны. Bay- 
жание органы без особых изменений. 

Нервная система. Симптом Ногпег’а слева. Парез кистей рук. Резкое похудание 
ихоетных мышц. Очень незначительная слабость в левом локтевом суставе. Сухожильные 
ифмксм с triceps резко повышены, с biceps несколько понижены. Полћый спастический 
MAANI нижних ковечностећ (имеются лишь отдельные движения пальцев и стопы в левой 

филечности).{ Тонус резко повышен. Сухожильные рефлексы высокие. Клонусы стоп с обеих 

троя. Брюшные рефлекеы отсутствуют, защитные до паха. Чувствительность: субъективыо 

о „жжения“ и стреляющие боли в области живота, парестезии (ощущение „ползания 
рашек") в ногах. 

Объективно: гипестезия всех видов поверхностей чувствительности от D; по проводни- 
жому типу. Гипестезия довольно значительная в кистях рук, больше с ульнарной стороны. 
} ких мышцах кистей количественное понижение электровозбудимости на оба тока. 

Лабораторные данн ме. Моча— удельный вес 1015. Белка сначала 2,0%, а затем 
8/5. Кровь: НЬ 54%, эритр. 3 200 000, лейк. эозин. 6%, палочков. 80/0, сегм. 78%, лимф. 
Ta р. о. э. 64 мм. | Ри 

синномозговал жидкость ксантохромна, свернулась (синдром Браун-Нонне), белка 25%( 


г 


тоа 2. | 
Реакции Нонне-Апельта и Панди резко положительны. 
Рентгенологическое исследование позвоночника обнаружило резкую деструкцию тел по- 


саков С... 
3 динамике течения отмечаются жалобы на „онемение языка и всей голозм“, беспре- 

рризвую икоту. ` | 

ективно: гипестезия всех видов чувствительности на голове и лице, гипестезия 
зива. Лицо гиперемировано, язык сухой, резко красноо цвета. Слизистая глотки гипереми- 


. Шкгава, резкая отечность кистей рук и стоп. Временами крапивница в области живота; фле- 


. 
М 
А 


| <орвля контрактура в нижних конечностях. Наросла атрофия мелких мышц на кистях рук. 


Х яние больной с каждым днем ухудшалось. 2 февраля 1927 г. exitus. 


oa  Клиняческий диагноз: туберкулезный спондилит. 


м 


Аутопсия (А. Н. Баранов). Труп молодой женщины резко пониженного питания. Ко- 
вечности резко отечим, особенно нижние. Шея укорочена. Сзади в области З — 4 шейных 


|изаошков выпячивание остистых отростков. Кости черепа умеренной толщины. Швы sapa- 


учы. Твердая мозговая оболочка напряжена. Мягкая полнокровная и отечна. 
' parma справа на уровие между 4 и 5 ребром. Отдельные плевральные спайки 


‚ „сарава. Слева спайки в области верхушки, при отделении этих спаек оказалось, что над вер- 


· ‘пушкой легкого находится полость величиной с куриное яйцо; стенками полости служат NACB- 
__рамљине оболочки. Полость заполнена жидким гноевидным содержанием. В верхушке старый 


> 


| јоепааитељљимћ процесс с образованием рубцов соединительной ткани по периферии. Гипе- 
· peuns и небольшой отек нижней доли левого легкого. Гиперемия и незначительный отек Epa- 


‚ ‹ вого легкого. Краевая Эмфизема. В полости перикарда умеренное количество жидкости. Cepa- 


Ka 


· ре увеличено. Аорта пе расширена. Лимфатические железы не увеличены, слегка атрофичны. 


отсутствует. [Цатовидиая железа увеличена, коллоидна. Печень увеличена, на pas- 
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| 
| і 
pese сальная. Селезенка увеличена раза в три. На разрезе диффузвый амилоидоз. Химфата- ’ 
ческие железы не увеличены. Почки очень велики, особенно левая, капсулы снимаются ‘с TPY- | 
дом, белого цвета. Слизистая лоханки гиперемирована, слизистая мочевого пузыря гиперемн. · 
рована, содержание. его гнойнего характера. В области trigon. Lieutodi свежие ый 
nitalia без изменений. /Лозвоночник в шейной части деформирован. В области тел С, 
кариозный процесс с образованием полостей и свищевых ходов в окружающие мышум и ' 
клетчатку а также в области над верхушкой лввоо лекоо. Тела верхвих щей- 
вых позвонков и четвертого сдавлены, лишены надкостницы и все смещены. Вокруг эти . 
позвонков масса грануляционной ткани. Твердая мозговая оболочка спинного мозга утолщена, 
красноватого цвета, покрыта в шейной части грануляциями и зеленоватым налетом. Сишиной 
мозг в верхнем шейном отделе мягкой консистенции, рисунок его crept. В нижнем шеймом 
грудном и поясничном отделах спинной мозг иормальной консисенции. Микроскопически · 
перерождения в белом веществе не обивружено, | ~ 
Микроскопически "в почках резкий амилоидов клубочков. В грануляциях твердой мозго-, 
вой оболочки бугорков не обнаружено. 
Анатомический диагнов. Туберкулез позвоночника, натечный абсцесс, амилоидоз. 


‚ Клинический интерес данного случая заключается в своеобразной: сим- 
птоматологии. Несмотря на высокую локализацию процесса (С,—,), резкую 
деструкцию этих позвонков, наличие натечников, свищевых ходов и т. д. 
отчетливых признаков поражения функции грудобрюшного нерва, как это 
наблюдается при опухолях соответствующей локализации, мы не отмечаем. 
С другой стороны, болеё низко расположенные симпатические центры (ци: 
лиоспинальные H вазомоторные) оказались более чувствительными (симптом 
Ногпега слева, резкий цианоз кистей рук и т. п.). Вовлечением шейного 
симпатического ганглия можно объяснить наблюдавшуюся гиперемию лица 
и слизистых, красный язык. Играет ли тут основную роль только механи- 
ческий момент — сдавление вегетативных отделов сместившимися позвон- 
ками, натечным абсцессом и т. д., или вазальный фактор (расстройство кро- 
веносных, лимфатических сосудов), или тут имеет место токсикоз (тубер- 
кулезная интоксикация), сказать трудно. Скорее всего мы тут имеем взаимо- 
действие всех вышеуказанных факторов. | | 

Необычным. для данной высокой локализации является также атрофия 
мелких мышц кистей и нарушение чувствительности в кистях. К анализу 
данного симптома я перейду несколько ниже. 


2. — Больной Л—в, 56 лет, маляр; поступил в клинику 8 октября 1938 г. с me- 
лобой на неподвижность всех четырех конечностей и задержку мочеиспускания. Заболевание 
острое. За 8 дней до поступления в клинику 30 августа больной внезапно без видимой при- 
чины почувствовал „удар в шею, после которого тут же обнаружил слабость во всех четы: 
рех конечностях. Через несколько дней наступил полный паралич конечностей и задержка 
мочи. Этому предшествовало, примерно за дней, появление карбункула на спине, по по- 
воду которого больной лечился амбулаторно. Карбункул был вскрыт и через несколько дней 
у больного повысилась температура до 39,6°, он был помещен в стационар диспансера и от 
туда с диагнозом „опухоль простаты, метастаз в спинной мозг“ направлен в нашу клинику. 

ри поступлении больной жаловался на резкие боли в шейном отделе позвоночника, слабость 
во всех четырех конечностях, задержку мочи. До настоящего заболевания, по словам боль- 
ного, он ничем не болел. Болей в позвоночнике никогда не было. Больной женат. Имеет 
8 детей. Все дети здоровы. Со стороны наследственности ничего патологического. 

Status. Общий вид больного соответствует возрасту. Кожа и слизистые бледны. Nos- 
кожно-жировой слой развит слабо. Лимфатические железы не прощупываются. Резкая болез- 
ненность позвоночника при пальпации в шейном отделе. Ограничение подвижности его во все 
стороны. Кифоза нет. Границы сердца — норма. Тоны чистые. В инжнах отделах обоих легких 
ослабленное дыхание. Наклонность к запорам. Обращает на себя внимание резко красный 
язык. 

Нервная система. Сознание ясное. Черепиомозговые нервы бев уклонений от шормы. 
Полный паралич всех конечностей. Тонус мышечный значительно понижен. Сухожильные 
рефлексы с трехглавых мышц высокие с обеих сторон, с двуглавых несколько понижены. Атро- 
фия мелких мышц кистей рук. Сухожильные рефлексы на нижинх конечностях вызываются с 
трудом, патологические отсутствуют. Брюшные рефлексы с кремастера не вызываются. Рас- 
стройство сфинктеров: задержка мочи м кала. В шо белка 0,45°/х, свежие эритроциты До 
10 в поле зрения. 

Кровь: НЬ 63%, вритр. 3600000, цветной показатель 0,9, лейк. 1200, зозин. 1%, палоч- 
ков. 3%, corm. 870, лимф. 8%, моноц. 1%, р. о. э. 66. | 

Спинномозговая жидкость прозрачная, бесцветная, Давление высокое. Патологический 
симптом Квеккенштедта (полный блок). Белок 6°/х, gatos $/:--лимфоциты. Реакции Панди и 
Новне-Апельта резко положительны, 
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На рентгенограммак обнаружено: межпозвоночные mean между С, и С, суженм. Позво-- 
зок С; уменьшен, деформирован. Гнездный остеопороз в позвонке. 

В дальнейшем течении было отмечено появление зоны гипералгезии С, — Сь а ниже go- 
Г: гисалгезия; с Dz аналгезия. Все остальные виды чувствительности сохранены. Спустя 
сколько двей появилось расетройство тактильной и проприоцептивной чувствительности: 
[кязились трофические расстройства, пролежни; резкое похудание мышц нижних конечностей, 
"мэзым образом четырехглавой мышцы с обеих сторон. Задержка мочи и кала сменилась CHA- 
«ла ведержанвем, а затем появилась іѕсһигіа рагадоха. 

Через 12 дней после поступления в клинику и приблизительно 20 дней после начала 
зрболезания больной скончался. 
‹ Аутопсия. Общее истощение. Тело четвертого шейного позвонка в состоянии творо- 
актоо гнойного размягчения. Твердая мозговая оболочка в соответствующем пораженному 
хзвовку участке покрыта гнойными наложениями. Мягкая мозговая оболочка м вещество 
gora несколько отечны. Легкие вэдуты, потеряли эластичность, хрустят при разрезе. В mmx- 
зей доле правого легкого имеется очаг уллотиения сероватого цвета. Одна вз правых брон- 


желез увеличева и плотна. З | 
| Анатомический диагноз. Туберкулез правой бронхиальной железы. Туберкулез- 
дыі спондилит четвертого шейного позвонка. Boerna гнойный цистопизловефрит. Daor- 
ры простаты, мочевого пузыря и крестцовой области. | 
Микроскопически: четвертый шейвый позвонок—в области размягчения вещества поввонка 
уколљевие большого количества распадающихся нейтрофилов. На границе со стороны ткани 
фжетря зова ив лвыфоидвых н эпителноидных клеток. В грануляциях твердой мозговой обо- 
учи спяввого мозга туберкулезыые бугорки. м. 
· Головной мозг макроскопических изменений ве представляет. Оболочки мозга несколько 
муттоваты. Незначительная гиперемия сосудов. 
Сатиноћ мозг: ва уровне верхних шейных сегмевтов твердая мозговая оболочка утолщена;. 
варужной поверхности твердой мозговой оболочки по задней поверхности на уровне 
Sr, имеются плотные грануляции; конфигурация спинного мозга на разрезе не из- 
ва. 
b 


Данный случай относится к категории латентно протекающих спондили- 
Больной на протяжении всей жизни отличался хорошим здоровьем ы на 
а в позвоночнике никогда не жаловался. Карбункул с последующей флег- 
рвой способствовали, повидимому, обострению процесса, который дал такое: 
урное развитие. Обращает, на себя внимание, кажущееся даже на первый 
гляд парадоксальным, значительное похудание мелких мышц кистей рук 
гри нормальном питании мышц плечевого пояса и предплечья) при локали- 
amu процесса выше шейного утолщения. Анализ этого явления я попы- 
дать в дальнейшем. Известный интерес представляет симптом красного: 
ыка, который мы неоднократно наблюдали при данной локализации (впрочем 
_Фютда это имело место и при спондилите других локализаций, но всегда. 
рн наличии флегмонм, абсцессов). Это находит свое объяснение в вовле-` 
kan в процесс вегетативной нервной системы, в частности симпатической, 
фоторая, как показали многочисленные исследования, почти всегда страдает 
ви туберкулезе, а равно при других инфекциях и интоксикациях. 


г  3— Больной Г—в, 52 лет; поступил в клинику нервных болезней в октябре 1938 г. c 
5 м meningo-myėlitis (tumor spinalis). Заболевание началось за 3 месяца до поступле- 
1 з кливику. | 
15 июня больной перенес крупозное воспаление, после которого через короткий проме» 
времени образовалась флегмона левой ноги. Приблизительно в это же время больной 
отмечать сильные ломящие боли в руках, усиливающиеся при кашле. Вскоре появилась 
К ембость во всех четырех конечностях. Одновременно с этим появилось чувство „онемения“ 
области живота н передней поверхности бедер. При поступлении в клинику больной жало- 
на резкую боль в области плечевых суставов. 

ктивио со стороны внутренних органов особых изменений не обнаружено. Черепно- 
| нервы без уклонений от нормы. Поза головы вынужденная — наклонена вперед. 
‚ Надежность шейного отдела позвоночника несколько ограничена. При пальпации и нагрузке | 

`болеженшности не отмечается. у 
‹; Имеется атрофия мышц верхних конечностей, особенно резко выраженная в области 
мих мышцу нистей рук. Активиые движения в проксимальных отделах верхних конечиостей 
‚ сколько ограничены. Сила несколько ослаблена в сгибателях и разгибателях предплечья. 
| В квстях рук активамо движения и сила отсутствуют. Сухожильные и периостальные рефлексьь 
з мозних конечностях не вызываются. Нижние конечности под углом в 45°. Флексорная 
ховтрактура. В коленмых суставах объем движений почти ве ограничен. Сила несколько по- 
. , дова в огабателах и разгибателях бедра, меньше в приводящих и отводящих группах мышц. 
В голевостопвых суставах объем движений ограничен. Сила значительно снижена. Сухожиль- 
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ме рефлексы на нижних конечностях высокие, особенно коленные. (Симптом Бабинского 
‘справа; слева вызывается не каждый раз. Брюшные рефлексы отсутствуют; зашитиме—со 
«топ. Чукствительность: гипестезия всех видов поверхностной чувствительности с О. по epo- 
водииковому типу. Значительное понижение чувствительности в обеих кистях рук, резче по 
лульнарному краю. Наиболее сильно чувствительность расстроена на левой половине тела. 
Проприоцептивная страдает больше в пальцах рук, нежели ног, В дальнейшем течении npu- 
соединяется расстройство тазовых органов, задержка мочи и кала. 10 октября сделана епин- 
помозговая пункция в лежачем положении. Жидкость ксантохромна, частичный блок. Белка 
129, partos 2/; — лимфоциты. Реакции Панди и Нонне-Апельта резко положительны. После 
пункцин появились резкие судороги в ногах. Звачительно ухудшилось общее состояние боль- 
ного. Увеличились парезы, угасли сухожильные рефлексы на нижних конечностях, звачительно 
увеличились атрофии мелких мышц у кистей рук. I иперестезия от С, до Ce, с С; до О; — гипе- 
<тезия. С Da до Dio полная анестезия, а ниже опять гипестезия. Непроизвольное выделение 
мочи, резкие запоры. В моче З :— 6% белка, лейкоциты на всем поле зрения. i 

В крови: Нђ 55%, эритр. 4 800 000, лейк. 1] 800, эозин. 1%, сегм. 70%, лимф. 180%. 
мбнод. 11%, р. о. э. 63 мы в | час. | , | 

На профильной рентгенограмме указание на деструкции С,—,. Повторное реитгенологи- 
ческое исследование позвоночника невозможио было произвести из-за тяжелого состояния 
-больного. Состояние больного с каждым днем ухудшалось, появилось затруднение дыхания и 
1 ноября больной скончался при явлениях паралича дыхания. Климический диагноз: туберку- 
лезный спондилит. Компрессия спииного мозга. 

Аутопсия. Плевральные полости облитерированы старыми спайками. Легкие несколько 
вздуты, потеряли эластичность. Бронхиальные железы антрокотичны. Teao четвертого шей- 
wob позвонка разрушено. В области ею творожисто-нойный распад. Окружающие его 
мягкие ткани на небольшом протяжении, но вплоть до твердой мозговой оболочки соответ- 
ственно части спииного мозга пронизаны густым сливкообразшым зеленоватым гноем. Спинно- 
мозговая оболочка покрыта толстым слоем грануляционной ткани (наружный пахимениигит). 
Спинной мозг в области’ разрушенных позвонков несколько отечен. 

Анатомический диагноз. Туберкухез четвертого шейного позвонка со скопле- 
нием гноя экстрадурально в соответственной части позвоночного канала. Катаральный гной- 
ный цистит. Восходящий гнойный пиэлонефрит. Эмфизема легких. Паренхиматозное переро- 
ждемие печени и почек; септнцемия. | 

Макроскоџически в теле позвонка и грануляциях твердой мозговой оболочки — туберку- 
.лезный процесс. | 


і 

Данный случай в известной мере повторяет предыдущий. И здесь речь 
идет о латентно проникавшем“ туберкулезном спондилите, ничем себя не 
проявившем до настоящего заболевания. И в данном случае Флегмона ноги 
‘способствовала обострению туберкулезного процесса. Здесь не было столь 
' „бурного“ течения, как в предыдущем случае (от начала заболевания до 
exitusa четыре месяца). Симптоматология и здесь была не совсем обычная 
для данной локализации, за исключением участия грудобрющного нерва, 
что как раз соответствовало данному уровню поражения. Оба эти процесса 
протекали без заглоточных абсцессов, столь типичных для данной локали- 


зации. | к 
Особняком стоит наш четвертый случай, где мы имели еще более Вы- 


сокую локализацию (С, — .. 

4. — Больной С—к, 60 лет; поступил в клинику 21 июня 1937 г. Заболел 19 мал. Начало 
с сильных болей в шее и головной боли. За З дня до этого чувствовал себя плохо, но рабо- 
тать продолжал. До настоящего заболевания как будто ничем не болел. 

Объективно: больной резко истощен, бледен. Вынужденная поза головы. При движенни 
влево резкие боли. Зрачки узковаты, неправильной формы. Реакция на свет вялая. Спецпаль- 
ное исследование офталмолога обнаружило атрофию зрительных нервов с обеих сторон. Па- 
«резов нет. Чувствительность не нарушена. Сухожильные рефлексы на верхних и нижних KO- 
нечностях вызываются с трудом. Патологические и брюшные отсутствуют. Пальценосовая 
проба — промахивание мимо, больше справа. При стоянии шатается во все стороны. В лег- 
ких справа притупление звука. Терапевтом высказывается предположение о туморе (carcinoma) 
легких. Желудочно-кишечный тракт без особых уклонений. Простата несколько гипертрофи- 
· рована, соответственно возрасту. 

Несколько дней спустя движения головы продолжали оставаться резко болевненными. 
Поза вынужденная, голова повернута вправо. Пальпация очень болезненна в области С,-.. 
"Там же плотное тело. Выраженное похудание мышц плечевого пояса и в дистальных отде- 
лах. Гиперестезия затылка и шеи. Справа сухожильные рефлексы на верхних конечностях 
живые, на нижних вызываются с трудом. Симптом Бабинского слева. Атаксия при стоянии— 
промахивание при пальценосовой пробе. Заметная гипотония в конечностях, 

В дальнейшем состояние больного с каждым днем ухудшается. Голову щадит; повермуть 
влево невозможно из-за болей. Больной лежит все время на правом боку. Диффузная сла- 
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бость во всех конечностях. Язык справа заметно атрофичен. Вкус несколько "пбнижен с этой 
же стороны. С каждым днем нарастают бульбарные ‘явления. Голос с носовым оттенком, речь 


дизартрична, глотание затруднено. | 
Моча — норма. В крови НЬ 32%, вритр. 3170000, цветной показатель 0,5, лейк. 6900, 


зозин. 19%, палочков. 5%, сегм. 820, ammo. 10%, моноц. 20, р. о. э. 76. 
При рентгеновском исследовании позвоночника на целой серии рентгенограмм опреде- 
мпотся нерезкие деформативные изменения мелких межпозвоночных суставов верхних шейных 


дозвонков. 

На рентгенограммах пирамид по Зсћ егу и рентгенограмме черепа патологических 
изменений не обнаружено. Рентгеновское исследование грудной клетки было проведено в CH- 
дячем положении вследствие слабости больного. Очаговых изменений в легочвых долях не 
найдено. Яеления кардиосклероза. Рентгеновское исследование желудка невозможно было про- 
вести из-за общего состояння больного и расстройства глотания. 

Предположительный клинический диагноз: злокачественное новообразование желудка (7); 
метастаз в верхние шейные позвонки. у | | 

Состояние больного с каждым днем ухудшалось. Нарастали бульбарные явления и 
24 октября больной скончался при явлениях паралича дыхания. 

Аутопсия. Рак пилорической части желудкћ. По ‚периферии твердой мозговой оболочки 
в пределах 1—3 шейных позвонков имеются мягкие беловато-серого цвета опухолевидные 
массы, врастающие в толщу прилегающих позвоиков и в межпоперечные прострацства. На 
распиле тел 8 и 9 позвонков имеются опухолевидные метастазы из мягких ткачей. Плевраль- 
ные волости свободны. ; ` 

Анатомический диагноз. Рак пилорической части желудка с метастазами 
области регионарных лимфатических желез шен верхнего отдела в толщу тел 8 и 9 груд- 
HMI позвонков м лобную кость. e 

Микроскопическ и: желудок—аденокарционома; туберкулез лимфатических желез в 
области верхнего шейного отдела; туберкулез твердой мозговой оболочки спинного мозга в 
соответствующей области; туберкулез 8 и 9 грудных позвонков; туберкулез почек. 


Данный случай, протекавший со стволовым симптомокомплексом, имеет 
особый самостоятельный клинический интерес. Участие черепных нервов, 
в частности hypoglossus, и мозжечковые симптомы описаны при процессах 
высокой шейной локализации. Все же случаи эти в литературе насчиты- 
ваются единицами. Особенно любопытным представляется атрофия зритель- 
ных нервов. Случай этот представляет большие диагностические затруд- 
нения. Даже анатомически макроскопически диагноз не был поставлен и 
лишь подробное микроскопическое исследование обнаружило с точностью 
природу данного заболевания, где имели место два самостоятельных про- 
десса: рак желудка и туберкулез позвоночника. Наконец этот случай инте- 
Ресен еще тем, что здесь налицо два очага в позвоночнике (в верхнем meñ- 
‚ном отделе и среднем грудном) и туберкулез височной кости, что встреча- 
ется чрезвычайно редко. | 

Помимо всего прочего, мы здесь отмечали атрофию плечевого пояса и осо- 
„ бемво резко выраженную атрофию дистальных отделов верхних конечностей 
При локализации процесса С, — ,„. 

‚ Переходя к анализу всех этих случаев, я хочу остановиться только на 
‚ Отдельных моментах, не совсем обычных для данной локализации. Во всех этих 
случаях мы отмечали наличие атрофии мелких мышц кистей, расстройство 
`Чувствительности в кистях рук (по типу полиневритических расстройств чув- 
'СТвительности) и резко выраженные вазомоторные трофические расстройства, 
особенно в первом случае. В литературе мы находим указания на наличие 
` атрофии мышц кистей рук в отдельных случаях опухолей высокой шейной 
‚ ‘окализации и спинномедуллярных. Относительно генеза их существуют 
‚Различные мнения, Фоввиль и Гесени, объясняют это изменением передних 
‚ корешков в результате механического подтягивания их кверху растущим но- 
· Вообразованием. Другие авторы, наряду с механическим фактором, выдви- 
CAOT ряд других моментов — расстройство ликворообращения и пр. (Бессин 
я др.). Стюарт и Риддох, наблюдая резкие изменения по длиннику спинного 
| Мозга в довольно Значительном отдалении от патологического процесса, 
Объясняют их тяжелым изменением кровеносной системы спинного мозга, 
| ВЫззанных различными степенями компрессионного миэлита. Такого же мне- 
ия придерживаются Фуа и Мари. Своеобразие нашего материала заклю- 
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‚ чается в том, что наряду с локализацией, с наличием ограниченных пахнџие- 
нингитов доминирующее значение имели характер процесса (tbc), его токси- 
ческое воздействие на разные отделы вегетативной нервной системы. С этим 
вполне гармонирует наблюдавшийся нами у больных ряд клинических CHN- 
птомов, ярко демонстрирующих вовлечение вегетативной нервной системы, в 
частности симпатической. Возникает вопрос, какова роль симпатической 
нервной системы в возникновении этих атрофий. 

В литературе имеются указания, что после ‘ганглиоктомии наблюдались 
атрофии мышц в зоне десимпатизацни (А4еоп, Джоннеско, Кен-Куре). О тро- 
`фической роли симпатической нервной системы в отношении скелетной мус 
кулатуры говорят многочисленные исследования школы Орбели: Гинецинский. 
Стрельцова, Тонких и др. Наряду с этим Ламперт скептически относится к 
‘вопросу о возможности путем десимпатизации вызвать такие анатомические 
изменения мышц, как это описано у Кен-Куре. Мы, не имея эксперименталь- 
ных данных по этому вопросу, ме можем высказаться окончательно. Все же 
мы склонны, на основании наших клинико-анатомических наблюдений, вы- 
сказываться в пользу вегетативной природы этих атрофий. На возможность 
симпатического происхождения этих атрофий имеются в литературе отдель- 
ные указания (Барре, Элесберг, А. Thoma). 

Чувствительные расстройства мы расцениваем как результат токсиче- 
ского влияния туберкулезного процесса. Давно известны токсические по- 
линевриты ракового происхождения [в последнее время много авторов склон- 
вы отнести это за счет вегеталгии (Немлихер, Раппопорт и др.)]. Токсические 
влияния туберкулезного процесса на корешки и периферические нервы eme 
мало привлекают к себе внимание исследователей. Мы на нашем материале 
могли отметить это в сравнительно большом количестве случаев. 

На основании этих случаев мы не решились бы делать окончательные 
выводы. Все же мы хотим подчеркнуть следующее: 

Компрессии шейного отдела спинного мозга, обусловленные туберку- 
лезными спондилитами, имеют свои специфические особенности, связанные с 
природой заболевания и вовлечением в процесс различиых отделов вегета- 
тивной нервной системы. Атрофии мелких мышц кистей и расстройство 
чувствительности в дистальных отделах рук при высокой шейной локализа- 
ции имеют, повидимому, вегетативный генез. 
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од ыздания ХУІ № 3, 1940 под 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К КЛИНИКЕ ПОРАЖЕНИЙ ШЕЙНОГО СИМПАТИКУСА 
В. А. Гуревич 


k Харьков 


Из детской невролошческой кдиники (зав. проф. Н. А. Попова) Центральною 
лсихоневролошческоо института 


Синдром поражений шейного симпатикуса разработан на основании экспе- 
риментальных данных еще в начале прошлого столетия. 

Уже в 1816 г. Дюпуа, перерезая шейный симпатикус, установил влияние 
симпатикуса на сосуды и потоотделение поражениой стороны. ' 

Но весмотря на добытые экспериментальные и морфологические данные— 
клиника заболеваний симпатикуса в то время не была изучена. Главной причиной 
этого явления послужило то обстоятельство, что в связи с отсутствием кли- 
нических методов исследования висцеральной нервной системы — при жизни 
эти заболевания не распознавались. Единичных случаев поражения шейного 
симпатикуса, описанных в мировой литературе до 1900 г., насчитывается 
всего 9 (опубликованы хирургами). 


Боденгаймером (Войепсһеітег) описано поражение позвоночника от второго до одниша- 
дцатого грудного позвонка и всего соответствующего отдела пограничного `ствола pako- 
вым метаставом, которое сопровождалось нарушением потоотделения и депигментацией pa- 
лужки. Розенфельд (Rosenfeld) наблюдал при разрушении нижнего шейного симпатикуса 
метастазом канцера ангидроз на левой половине лица. Концен, Вильде, Метцнер (Соптеп, 
Wilde, Metzner) ваблюдали повышение температуры кожи ша пораженной стороне в 
случаях с повреждением шейного симватикуса. Карплус (Karplus) в 1927 г. в 32 случаях no- 
вреждеший верхнего шейного симпатическоғо узла наблюдал потовые нарушения. Леньель- 
Лявастин, Кавтонне (Laignell-Lavastine, Сапіоппеї наблюдали при поражении шейного симпа- 

‚ тикуса наряду © вазомоторными и секреторными расстройствами также горнеровский синдром. 
Что касается болевых ощущений, связанных с поражением шейного симпатикуса, то 
| ряд авторов (Оппенгейм, Кохер, Лериш — Oppenheim, Kocher Leriche) и др. наблюдали 
‚ певралгические боли. Маркелов и др. авторы отмечают особый характер этой боли, который 
отличает ее от соматической, а именно — это глубокая боль, локализирующаяся как бы в кости, 
’ с термическим, жгучим оттенком. 
| Клинически подробное описание патологии ии симпатикуса дает Маркелов. Им 
приводится случай, в котором после удаления оперативным путем правого верхнего шейного 
узла, помимо горнеровской триады наблюдалось на стороне поражения повышение кожной 
‚ температуры на лице и шее на 3° и отсутствие потоотделеления на правой половине лица, 
дермографическая реакция справа резче выражена. Пиломоторный рефлекс справа слабее. 
Кровавов давление аспмметрично. 

Лисица при удалении нижнего шейного симпатического узла наряду с ангидрозом на 
| руке отмечала гипергидроз ва половине лица и шен поражениой стороны. 

Лериш у 30 больных, подвергшихся симпатэктомии, наблюдал синдром Горнера и ангид- 
роз ва половине лица, пеи и руке пораженной стороны. Удаление g. stellatum вело к Momen- 
_ тальному прекращению потоотделения в соответствующей области, которое спустя несколько 
месяцев или лет восстанавливалось неполностью. 

Что касается этиологии поражений пограничного ствола, то наиболее частыми причинами 
ганглионитов авторы (Маркелов, Могильницкий и др.) считают инфекционные заболевания 
(туберкулез легких, сифилис, брюшной тиф, скарлатину, а также малярию). Патолого-анатоми- 
чески при малярии Широкогоровым и др. авторами отмечены значительные измешения деге- 
неративно-атрофического характера в ганглиозных клетках узлов пограничного ствола. 
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По Маркелову хронический токсикоз маллрићноћ этиологии служит причиной развития 
диффузного реактивного вегетативного синдрома, особенностью которого является превалирс- 
вание его на левой стороне с регионарным акцентом в углу, образуемым левым пограничным 
стволом, солнечным сплетенисм и селезенкой с ее периорганным и околососудистым овлете- 
нием. Заболевание дебютирует диффувным двусторонним алгическим синдромом, на высоте 
синдрома общая гипералгезия. Такого рода малярийный синдром, ввиду спонтанных болевыт 
приступов, резкой болезненности висцеральных органов и субфебрильной температуры, по 
указанию автора, принимался за холецистит, аппендицит. Больные подвергались напрасной 
операции, причем послеоперациониое заживление ран протекало'тя жело. 


Ввиду того, что , симптоматология и патогенез повреждений узлов 
пограничного ствола еще недостаточно изучен, мы, считаем возможным OCTA- 
новиться на нашем клиническом случае, | | 


Больная М. M. 131/; лет; поступила в детскую неврологическую клинику с жалобами 
на парестезии, переходящие в боли, неприятного, жгучего оттенка в левой руке, пррадширу- 
ющие в ногу. Парестезин и боли наступают у больной главным образом при перемене поло- 
жения руки, вследствие чего она старается щадить руку; держа се в позе, приведевной 
в плечевом суставе и согнутой в локтевом, болей не испытывает. Больная жалуется также за 
чрезмерное потение и покраснение этой же руки и левой половины лица. 

Со стороны наследственности и отдаленного анамнеза ‚ничего патологического ше отме- 
чается. В возрасте 5 лет больная перенесла корь без осложнений. В 8 !/, лет, т.е. 5 лет тому 
назад заболела малярией. В начале заболевания приступы ежедневные, тяжелые. Под влиянием 
антималярийной терапни в последующее время приступы наступали реже. Последний приступ 
малярии за месяц до поступления в нашу клинику в середине марта. Мепзез появились в 13 лет, 
правильные, болезненные. | 

Во время первых приступов малярии стала впервые замечать, что левая рука отечва 
и потливее правой. Одновременно с отеками и потливостью появились парестезии в руке, 
переходящие в боль неприятного, жгучего характера. Парестезии и боль наступали главным 
образом при перемене положения руки, иррадиировали в левую ногу. При нарастании паре- 
стезий и болей левая рука и левая половима лида обильно потели, делаясь горячими 
наощупь. Рука приняла вынужденную, щадящую позу. Два года Tomy назад под 
влиянием антималярийного лечения больной сделалось лучше, но в прошлом году после 
ушиба (споткнувшись, упала на землю) наступило снова ухудшение описанных выше явлений 
и, кроме того, появились парестезии и боли танушего, жгучего характера в правой руке. Был 
проведен курс физиотерапевтическоғо лечения без благоприятного эффекта, после чего посту- 
пила в детскую меврологичоскую клинику. | ` 
; В соматическом статусе се стороны внутренних органов отмечается легкий систолический 
шум на верхушке сердца и болезненность в области селезенки при пальпации. 

Неврологический статус. Симптом Горнера, депигментация радужки слова. Левое 
плечо опущено, поза левой руки вынужденная, рука Флексирована в локтевом суставе. Вы- 
вести руку из этой позы не удается из-за парестезий, переходящих в резкие боли, которые 
испытывает больная при перемене положения руки. Грубых атрофий нет. Отмечаются при 
варастанни болей уплотнения в виде рефлекториого сокращения мышц ва внутренней по- 
верхности предплечья. Пассивные движения возможны во всех суставах левой руки, одвако 
при этом больная испытывает парестезии и распространение боли по всей руке и ноге. Тонус 
не изменен. Активные движения ограничены в плечевом и частично в локтевом суставе из-за 
наступающих пры этом болей. Других отклонений в двигательном аппарате нет. Со стороны 
чувствительности имеется гиперестезня на всей левой половине тела, на все виды поверхио- 
стной чувствительности, с акцентом на болевую в области руки. Гиперестезия более выражена 
на руке в ее дистальных отделах. При уколе булавкой в области руки ощущает боль с неприят- 
ным оттенком жжения. Температурная гиперестезия в той же зоне. Остальные виды чувстви- 
тельности не расстроены. В рефлекторной сфере отмечается повышение сухожильных рефле- 
ксов на левой руке, остальные без асимметрий. Патологических рефлексов нет. Координация 
движений — норма. - 

Вусцеральпые пробы. У больной имеется спонтанный гипергидров кисти левой 
руки. При исследовании поотделения в световой ванне — асимметрия потоотделения: левая 
рука и левая половина лица избыточно потеют по сравнению с правой. Исследование HEAO- 
карпином также показало избыточное потенне в тех же зонах. Измерение температуры кожи в 
обычных внешних условиях показало разницу в температуре кожи правой м левой руки. При 
этом температура кожи левой руки была выше правой на один градус н более. На левой же 
ноге при этом кожная температура без грубых асимметрий. При нарастании парестезий и болей 
в левой руке, вызываемых изменением положения руки, температура кожи на руке пораженной 
стороны повышалась на 2 — 3° и выше, одиовременно с этим температура кожи на ноге na- 
дала. Помимо изучения спонтанной температуры кожи и температуры кожи при нарастающих 
болях — нами изучались в данном случае также вазомоторвые рефлексы. Изучая вазокон- 
стрикторный рефлекс ва руках после прикладывания куска льда на эпигастральную область, 
мы могли убедиться в том, что кожная температура на обеих руках снижалась. Однако мы 
получали заметную разницу между левой и правой рукой. А именно, в правой руке это сви- 
жение температуры кожи при указанных выше условиях достигало 3“, в левой же 2° и меньше, 
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т.е. в левой руке вазоконстрикторный рефлекс получалси более вялым, чем в правой. Ta- 
кне же цифры в отставании кожной температуры на левой руке мы получили в условиях 
постепенного охлаждения больной по опубликованной Скворцовым методике. Измерение тем- 
пературы кожи в условиях постепенного общего согревания в специально оборудованной. 
зомнато с рлектронагревом (первоначальная температура внешней среды 20°, в конце 
опыта 45°), куда помещалась наша больная, дало заметную асимметрню в руках, и именно— 
в левой кисты согревание йшло слабее, чем в правой. | | 
Гидрофильная проба дала рассасывание пузырька в левой руке за 30 минут, в правой’ 
руке за 67 минут, т.е. в левой руке рассасывание шло более быстр. На ногах в тех же усло- 
виях раесасывание пузырька происходило почти в одно и то же время (справа за 25 минут, 
слева за 20 минут). Рефлекторный дермографизм слева элеваторный, разлитоћ, долго держа- 
щийся (до 15 минут), справа менее выражен. Пиломоторный рефлекс не выражен с обеих. 
сторон. У 
* Дополнительные исследования. В моче и кале изменений мет. Клинический авализ крови: 
легкая лейкопения (5800 лейкоцитов) и легкий моноцитоз — 6,5%. На рентгенограмме суставов. 
левой руки патологических изменений не обнаружечо. RW в крови отрицательна. Плазмоднев- 
малярии в крови ие обнаружено. | . 
За время пребывания больной в клинике проведен курс лечения хинином, а также курс 
физвотерапевтического лечения (диатермия на область щейного симпатического нерва, гальва- 
визация), после чего все указанные выше явления начали постепенно сглаживаться, паресте-- 
звн и боли в руке уменьшились. Рука стала потеть тайже меньше и к моменту выписки боль- 
вод движения в руке во всех суставах стали свободными, за исключением небольшого огра- 
вичения движений в проксимальных отделах руки из-за возникающих при этом болей. 


Резюме. У ранее здоровой девочки, в 8!/, лет заболевшей малярией,. 
обнаруживается отек левой руки, парестезии и боль в этой же руке, насту- 
пающие при изменении позы руки, покраснение руки и левой половины лица. 

арестезии и боль с неприятным оттенком жжения в левой руке, иррадиирую- 
щие в левую ногу. После курса антималярийной терапии наступило улучше- 
вне, После перенесенной травмы.два года тому`назад—ухудшение описанных 
выше явлений и появление парестезий на противоположной поражению. 
‚ стороне —в правой руке. | | 
' Неврологически. Симптом Горнера и депигментация радужки слева. 
`Мухожильные рефлексы слева на руке выше, чем справа. Чувствительность: 
гиперестезия на все виды поверхностной чувствительности на всей левой 
половина тела, наиболее резко выраженная в руке. Висцеральные пробы: 
 тапергидроз слева, вазоконстрикторный рефлекс слева более вялый, чем 
справа. Гидрофильная проба: ускоренное рассасывание пузырька слева на 
_ руке. | | 
| Может ли быть этот симптомокомплекс ‘поставлен в связь с заболева- 
‚ нием соматической нервной системы 2 | 
| Как известно, поражение плечевого сплетения и периферических нервов. 
дает снижение тонуса, атрофию, отсутствие или снижение рефлексов и pac- 
стройство чувствительности, причем локализация расстройств чувствитель- 
ности соответствует зонам иннервации стволов сплетения. На основании OT- 
сутствия указанных симптомов в нашем случае поражение сплетения и пери- 
ферических нервов исключается. 

ри поражениях таламуса — на противоположной половине тела боли 
' носят спонтанный характер, проекция самой боли неправильная, характерны 
расстройства чувствительности. Ввиду отсутствия указанных симптомов мы 
исключаем в нашем случае поражение таламуса. 

а основании клинической симптоматологии, сказывающейся висцераль- 
ENMU расстройствами — при отсутствии расстройств со стороны соматической 
нервной системы, мы полагаем, что в данном случае речь идет о поврежде- 
. НИИ вегетативной нервной системы. 

Что же касается участка поражения, то, как известно, симпатические 
клетки, иннервирующие руку, лежат в спинном мозгу на уровне 0,—17. 
Ыходящие из спинного мозга волокна, возникающие в этих клетках, всту- 
пают в пограничный ‘ствол и прерываются в g. stellatum, откуда выходят 
ганглионарные волокна для иннервации руки. Через g. stellatum проходят. 
также преганглионарные волокна для иннервации головы и шеи. Повре- 
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· ждение спинного мозга мы | егко исключаем в данном случае на основании 
отсутствия повреждений соматической нервной системы. 

Комбинация же расстройств потоотделения на лице, шее и руке может 
быть либо из g. stellatum, либо из второго — третьего грудных узлов, в KO- 
-торых возникают волокна для иннервации головы и шеи. При повреждении же 
указанных грудных узлов мы не получили бы, наблюдаемый в нашем случае. 
симптом Горнера. 

Таким образом, мы считаем, что расстройство потоотделения на левой 
половине лица, шеи и левой руке в нашем случае объясняется поражением 
$. stellatum. 

Спонтаннал высокая температура кожи на пораженной руке, вялый KOR- 
стрикторный рефлекс в этой же зоне, а также ускореннов рассасываные NY- 
зырька слева на руке лишь подтверждают данную локализацию процесса. 

Но в таком случае возникает вопрос о генезе болей, появляющихся в 
левой ноге, при нарастании парестезий и болей в левой руке. Ввиду отсут- 
ствия асимметрий при измерении спонтанной температуры кожи, асимметраћ 
в пототделенни и в рассасываний пузырька в нижних конечностях — у нас нет 
оснований предполагать, что процесс в нашем случае распространяется ‘вниз 
на нижележащие ганглии пограничного ствола. Но при отсутствии асиммет- 
рий в иижних конечностях при измёрении кожной температуры в обычных 
условиях мы получили довольно значительные асимметрии, как только меня- 
`лось положение пораженной руки и в связи с этим наступали парестезии 
и боль в ней, иррадиирующие в ногу. При этом рука краснела и кожвая 
температура на ней повышалась, одновременно с этим температура кожи на 
ноге пораженной стороны падала. Повышение температуры кожи ва руке, 
при нарастании в ней парестезий и болей с одновременным снижением тем- 
пературы кожи на ноге нам кажется возможным представить себе ме как 
распространение процесса с g. stellatum вниз на нижележащие ганглии, а как 
более отдаленное явление, свидетельствующее о функциональном разливе 
раздражения по пограничному стволу вниз. Таким же образом нами может 
быть объяснен и феномен расстройства болевой чувствительности: на всей 
левой половине тела нашей больной с акцентом на руке, а также и явления 
рефлекторного сокращевия мышц в области предплечья при наступающих 
лтарестезиях и болях в руке. 

Каков же характер этого поражения? й 

Ввиду того что в нашем случае имеется гипергидроз на левой половине 
лица, шеи и левой руже; констрикторный же рефлекс в этих зонах вял— 
рассасывание пузырька слева более ускорено, чем справа — мы можем пред: 
положить, что симпатикус в нашем случае выключен неполностью, часть его 
находится в состоянии снижения функции (гипофункции), часть же его обна- 
руживает явления раздражения (гиперфункции). Эти наши данные находятся 
в соответствии с современными физиологическими воззрениями (Орбели) на 
адаптирующую роль висцеральной нервной системы. Они также подтвер- 
ждают мнение современных физиологов о неразрывной связи возбуждающих 


и тормозящих актов в нервной системе — „Всякий рефлекторный акт несет 
в себе тормозное элементы и нет возбуждения без тормозного процесса“ 
(Орбели). 


Остается объяснить отставание в согревании левой руки по сравнению 
с правой, наблюдавшееся у нашей больной в условиях постепенного согрева- 
ния. Для объяснения этого факта может быть высказано два предположения. 

Первое предположение заключается в том, что в нашем случае, 
кроме повреждения симпатикуса, имеется повреждение парасимпатикуса, 
а именно—вазодилататорных волокон. Однако оно нам кажется мало веро- 
ятным ввиду того, что вазодилататоры не проходят через пограничный 
ствол и вследствие этого при допущении такого предположения надо было бы 
допустить повреждение вазодилататорных волокон или клеток, из которых 


.д 


они возникают, т.е. задних корешков или клеток заднего рога. Отсутствие 
симптомов повреждения задних корешков и задних рогов опровергает это 
предположение. 

Второе предположение, кажущееся нам более вероятным, заключается 
в том, что недостаточное повышение температуры в левой руке при обогре- 
вании обусловлено повышением потоотделения, вследствие чего дилататор- 
ный рефлекс, исследуемый нами при помощи кожной температуры, в доста- 
точной степени выявлен быть не может. 

Суммируя все наши даниые, мы считаем, что в нашем случае имеется 
поражение шейного симпатикуса. Этиологическим фактором заболевания 
является в машем случае, повидимому, малярия. Последующая же травма 
создала благоприятные условия как для ухудшения процесса на пораженной 
стороне, так и для появления реперкуссивного синдрома на противополож- 
ной руке. j 

аше наблюдение интересно тем, что некоторые отдельные, описанные 
в литературе симптомы поражения g. stellatum, в нашем случае наблюдались 
одновременно (симптом Горнера, депигментация радужки слева, гепергнароз 
ха руке и покраснение половины лица на стороне поражения). 

Кроме того в нашем слуҷае иаблюдалось спонтанное повышение темпе- 
ратуры кожи, которое при поражениях симпатикуса отмечено лишь единич- 
ными авторами. ' 

Динамическое же изменение температуры кожи и вялость констриктор- 
вого рефлекса в известных нам литературных источниках вовсе не отме- 
чаются. | 
Точно так же не описанм в литературе, отмечениме в нашем случае, 
арраднацил болей с руки на ногу и руку противоположной стороны с одно- 
временным повышением температуры кожи на руке и снижением ее на ноге, 
иначе говоря, явления раздражения и выпадения в одном и том же отрезке 
зисперальной нервной системы. | 
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К ВОПРОСУ О ПЕРВИЧНЫХ АТРОФИЯХ МОЗЖЕЧКА 
_ Проф. К. Н. Третьяков и О. А. Олейникова 


Саратов А > 


2 Из клиники нервных болезней (директор проф. К. Н. Третьяков) 
| Саратовскфо тосударственноо медицинского института 


Первичные атрофии мозжечка наблюдаются нередко в неврологической 
клинике. Однако это одна из неясных глав невропатологии, куда входят, 
повидимому, различные нозологические и этиологические формы, классифи- 
кацил которых пока. еще ие ‘ясна, несмотря на многочисленные труды, по- 
священные этому вопросу, как нашими авторами (Кононова, Коновалов, Жи- 
CAHH у др.), так и иностранными (Пьер Мари, Дежерин, А. Тома, Нонне 
и др.). 

‚ Наше незнание основного патологического процесса, на фоне которого. 
развиваются эти анатомо-клинические формы, их нозологическые границы 
‚и связь их с группой  „наследственно-семейных дегенераций“ мозжечковой 
системы, чрезвычайно затрудняет анализ и толковавие отдельных случаев 
первичной атрофии мозжечка и требует дальнейшего накопления материала 
и его разработки. 

С этой целью мы приводим случай выраженной атрофии` мозжечка, KO- 
торый нам удалось изучить клинически и путем анатомо-гистологической 
обработки. | 


Больной №. Н. H., 23 лет, чернорабочий, грамотный; поступил в клинику нервных бо- 
лезней 21 февраля 1935 г. | | 

Жалобы больного на дрожание рук, ног и головы, расстройство речи, плохо видит по 
вечерам. \ 

Аааа morbi et vitae, Больным себя считает с декабря 1934 г. В декабре 
больному пришлоеь выехать из Саратова в г. Вязьму на похороны матерн. Во время похоров 
больной очень волновался, „много раз падал в обморок“. После похорон появилось дрожавие 
в правой руке, возникавшее во время работы рукой. В первый раз больной обваружил ето- 
дрожание при приеме пищи: при попытках поднести ложку ко рту рука начинала так сильно 
дрожать, что больной не мог донести ложки до рта и расплескивал ее содержимое. В то же 
время появилось и расстройство речи. Постепенно болезнениые явления нарастали, присоеди- 
нилось дрожание левой руки, головы, нижней челюсти и ног. Дрожание усиливалось прв. 
разговоре, при работе и почти полностью исчезало, когда больной находился в покое. 

, В детстве болел корью. Будучи взрослым ничем не болел. С детства иаблюдается гное- 
течение из левого уха. 

В семье больного душевные и нервиме заболевания не отмечались. 

Status praesens. Выше среднего роста. Атлетического телосложения. Упитавиость. 
удовлетворительная. Кожа туловища и конечностей почти сплошь покрыта пигмеитирован- 
ными пятнами и папулезной сыпью. На коже спины и голеней имеются грубые рубцы. На _ 
правом нижнем веке имеются эрозии. Конъюнктива правого глаза резко гиперемировава. Гвое- 
течение из левого уха. Череп диспластического строения, небольших размеров, выпуклый 
в области теменных костей по стреловидному шву. Скуловые кости выдаются. Узкий разрез 
глаз. Резко оттопыренные уши. Со стороны внутренних органов особых отклонений от иориы 
не обнаруживается. 

Status nervosus. Прежде всего бросается в глаза ритмичное кивательное дрожание 
головы; одновременно наблюдается ритмичное дрожание нижней челюсти. При пальцевссовой 
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пробе появляется резкое интенционное дрожание с обеих сторон. Одновременно наблюдается 
дисметрия как со стороны верхних, так и особенно со стороны нижних конечностей. Выра- 
женный адиадохокинез, больше слева. Явления асинергии также ясно выражены, особенно 
при пробе Бабинского с переходом из лежачего в сидячее положение. Каталептическое за- 
стывание нижних конечностей. Ясно выраженная скандированная речь. | олодна церебелляр- 
вого типа: больной широко расставляет ноги и покачивается в разные стороны (, походка 
пьяного“). Статические расстройства менее выражены, имеется слабый симптом Ромберга. 
Нистагма нет. Со стороны черепномозговых нервов отклонений от нормы не наблюдается. 
Сухожильные и периостальные рефлексы с верхних и нижних конечностей несколько пони- 
жены, раввомерны е обеих сторон. Брюшные рефлексы живые. Патологических рефлексов 
обнаружить не удается. 7 - s 
Точно Tax же co сторонм всех видов ‘чувствительности существенных отклонений от 
нормы на обнаружено. | + | 
Цереброспинальная жидкость. Давление 18—8—10 куб. см воды. Белок 1,290 
‚ Реакция Пела + +, Нонне-Апельта +. Плеоцитоза нет. Реакция Вассермана отрицательна. 
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Фото F1. Вверху— мозжечок больного _ Фото 2. Вверху—нормальные ножки мозга. 
ь Ж. Н.И. Внизу— нормальный мозжечок Внизу — ножки мозга больного Ж. Н. И. 


При исследовании мочи обнаружен белок 0,16 — 0,19%, гиалиновые цилиндры. 
еакция Вассермана в крови отрицательна. 
| У больного наблюдается временами субфебрильная температура с атипичной кривой. 
| Три исследованиях крови на plasm. malariae вначале получался отрицательный результат, 
но 7 апреля были обнаружены в крови pl. malariae (tertianae). му 
За время пребывания больного в клинике существенных изменений со стороны нервной 
‘истемы не обнаружено. 
12 сентября у больного развился острый колит с явлениями кровавого поноса, 
21 сентября больной умер. 
вскрытии в центральной нервной системе обнаружено следующее: 
озг малых размеров. Вес 800 г, продолговатой формы. Оболочки прозрачные, резкая 
гиперемия сосудов выпуклой поверхности мозга, причем рисунок капилляров очень ясно Bbi- 
н. Гиперемия равномерно распределена в лобных и затылочных долях. 
основании мозга и мозжечка ткани бледные, заметной гиперемии не обнаружено. 
осуды основания нормального вила, крови не содержат. Извилины на выпуклой поверх- 
| pa мозга напряжены, борозды резко выражены. Структура извилин, особенно лобных, 
дна. 
— Зрительные бугры несколько сморщены. Третий желудочек несколько расширен, стенки 
и шероховаты. Мозолистое тело истончено, на уровне колена ткань рыхлая, несколько атро- 
ична 
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SHa горизонтальиых срезах полушарий мозга разлитая гиперемия "коры и белого вещества. 
Извилины и подкорковые узлы / атрофичны и малых размеров. Кроме того, на срезах левого 
полушария обнаружено два плотных кальцифицированных узелка величиной с мелкую горо: 
шину серо-серебристой окраски, из которых один находится на лобном полюсе в толще коры 
второй лобной извилины, а другой в мягких оболочках затылочного полюса. Эти узелки из 
поминают кисту,суз сегсиз сеПшозае в стадии обызвествления. 

` Мозжечок и весь мозговой :ствол поражают своими малыми размерами по сравнению 
с нормой (см. фото 1 и 2); они вытянуты спереди назад. Левое полушарие мозжечка чуть-чуть 


меньше правого. ( | 
„На горизонтальных срезах мозжечка и мозгового ствола никаких очаговых изменений ве 
обнаружено. Р у | а a 


Наблюдается значительное уменьшение размеров органов, вполне симметричное. Особенно. 
атрофированы ножки мозжечка (см. фото 2) и нижняя половина варолиева мост. и — | 
_ Спинной мозг малых размеров, легкое помутнение оболочек его. Имеется атасћлолд . 
calcaria по задней поверхности спинного мозга. На срезах уменьшение его размера идет за. 


счет переднебоковых столбов. 


Фото 3. Атрофия коры мозжечка 


1 


Заключение. Симметричная атрофия мозжечка и мозжечковых путей. Общая гипо- 
плазия центральной нервной системы.  Cysticercosis cerebri. 

Таким образом здесь следует отметить прежде всего чрезвычайно малые размеры мозго- 
вого ствола и мозжечка, совершенно непропорциональное высокому росту и крупному тело- 
сложению больного. Правда, череп больного был плохо развит и на общем фоне атлетического 
телосложения поражала маленькая голова, низкий лоб и диспластическое строение лица и че- 
репа. Головной мозг также малых размеров, но пропорционально значительно лучше развит, 
чем мозжечок. | $ 
Мы считаем нужным особенно подчеркнуть своеобразную окраску и консистенцию нерв- 
ного вещества мозжечка и мозгового ствола (см. фото 1). Окраска мозгового вещества буро- 

' вато-серая, ткани очень хрупкие, при малейшем прикосновении рвутся и крошатся в руке, 
что чрезвычайно затрудняет взятие кусочков для гистологического исследования. При изго- 
товлении препаратов срезы легко рвутся, дегидратация ткавей достигается с трудом, целлои- 
дином пропитываются плохо и плохо окрашиваются. 

чевидно мы имеем здесь совершенно своеобразное физико-химическое состояние тка- 
ней. Оно особенно выражено на уровне варолиева моста и ножек мозга и заметно меньше 
выражено со стороны коры мозга и medullae spinalis. 


Гистопатологическое описание 


Мозжечок. На црепаратах по Нисслю обоих полушарий мозжечка и червя отме- 
чается атрофия клеток отдельных извилин мозжечка с островковым распределением этих очак- 
ков атрофии, чаще встречающихся в центральных отделах полушарий и довольно симметрично 
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сположенных в обоих полушарият. Эти очажки захватывают по 2 —:3 извилины, где клетки 
Пуркинье исчезают почти полностью и зервистый слой заметно атрофирован (см. фото 3). Oa- 
зако ва соседних участках извилины зачастую имеют нормальный вид и на них заметвыї 


атрофий нервных клеток не наблюдается. Наряду с этими атрофическими очажками, местами‘ 


им встречаем более диффузиую атрофию клеток Пуркинье. В том и другом случае атрофия 


зосвт абиотрофический характер без существенных изменений- оболочек и сосудов, а; также 


без резкой пролиферации глиозных элементов. " 

| Nucleus dentatus cerebelli без существенных изменений. Нервиме;клетки в большом xo- 
дичестве. большинство из них имеют нормальный вид. Однако, равно как и в коре мозжечка, 
отдельные нервнме клетки находятся в состоянии прогрессивной атрофии: 

Nucleus ruber малых размеров. Контуры сохранены. Намечается довользо ясная полоса 
склероза вентрального отдела красного ядра и нервного вещества, отделяющая его от sub- 
stantia пота. Клетки красного ядра сохраневы в довольно большом количестве, одвако под 
сильным увеличевием отмечаются ясные атрофические изменения в большом числе этих KAO- 
ток. Мы видвм резкое побледнение протоплазмы, хроматолиз, исчезновевие отростков, зер- 
вастый распад тела клетки с исчезновением ядра. Местами простая атрофия‘ клеток с более 
Ели менее выраженным жировым перерождением. 


Фото 4.“ Атрофия клеток бульбариой оливы 
t • 
Небезмитересно отметить не резкие, шо заметные изменения на периферии дорсального 
CAOR черного вещества, где наблюдается атрофия и распад отдельных нервных клеток с осво- 
хдевием и дисперсией черного пигмента. Во всех своих отделах,, отдаленнмх от красного 
здра, substantia nigra имеет нормальный вид. ` 
ожки мозжечка на препаратах мозгового-ствола. Мозжечковые ‚пути 
ва препаратах pedunculi cerebri, pontis Varolii et medul. oblong. находятся, вне всякого сомне- 
BEN, B сострянии выраженной гипотрофии. i 
i ерхние н средние пары ножек мозжечка очень малых размеров, истончены и слабо 
= гематоксилином по Вейгерту. Только нижние ножки в этом отношении более 


чинии йин! 


ER менее приближаются к норме. 


ерхние ножки мозжечка и перекрест Вервике очень малых размеров и {слабо 
окрашиваются. 


редние ножки мозжечка также резко гипотрофичны, однако со стороны ядер моста 


(nuclei рану F изменений клеточных элементов обнаружить не удается. 
ижн 


| ЧИТӨАЬНО лучше, чем верхних и средних ножек и приближается к норме. 
| Ульбарные оливы макроскопически ‘нормального вида, но при гистологическом 


Все довании клетки наружных отделов находятся в стадии атрофии, местами почти с полным 
нечезновением их (см. фото 4). 


ibrao arquatae ext. и их ядра имеют нормальный вид. Оливоцеребеллярные BO- 


Аква окрашиваются бледно. 


ледует также отметить резкую разницу в окрашиваемости на уровне продолговатого 
| 
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е ножки мозжечка также малых размеров, однако окрашиваемость их зна- 


l у Е 2 

мозга между волокнами пирамидных и экстрапирамидных пучков по сравнению с волокнами 
Іетріѕсиѕ medialis, принимающими очень якрую окраску. иго 

Спинной мозг. На препаратах спинного мозга шейного, грудного и поясничного 
отделов, окрашенных по Вейгерту, никаких призваков дегенерации проводящих путей обнару- 
ружить не удается. Следует только отметить некоторую глобальную асимметрию как белого, 
так и серого вещества спинного мозга, причем правая половина заметно меньше левой. Эта 
гипотрофия касается передних и задних рогов, особенно Columnae С]агК’а, а также белого 
вещества, где, однако, не удается отметить преобладания гипотрофии той или иной системы. 


Других изменений со стороны вещества мозга, сосудов, оболочек и корешков не отмечается. 
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Фото 5. Окраска на железо по методу Шпаца коры мозга 
А и мозжечка („инверсия окраски“) А б. 
Кора головного мозга. Цитоархитектоника коры полностью сохранена и не пред: 
ставляет никаких видимых отклонений от нормы. Нервные клетки нормальвого вида и строе- 
ния. Следует отметить только их малую величину по сравнению с нормальными клетками тех же 
отделов у здорового человека. Никаких изменений со стороны сосудов коры мозга и мягких 
мозговых оболочек обнаружить не удалось. а 
Гистологическое исследование вышеописанных двух узелков, обнаруженных в области лоб- 
ной и затылочных долей, показало сплошную кальцификацию их содержимого, так что вы- 


явить наличие паразитов в настоящее время не представляется возможным. 


Фото 6. Окраска на железо по методу Шпаца нормальной коры 
мозга и мозжечка \ + 


Капсула состоит из довольно тонкой фиброзной оболочки без лимфоидной инфильтрации 
или других признаков воспалительного процесса. Со стороны окружающих тканей также су- 
щественных изменений, указывающих на туберкулезный или сифилитический процесе, не обна- 
ружено. А 
н оа образом, очевидно, мы имеем дело с кальцифицированными кистами сузЯсегсиз 
се озае. · i 

препаратах мозжечка, окрашенных судан Ш-гематеином, явлений перерождения Bax- 
леровского типа обнаружить не удается. Зернистые шары в периваскулярных пространствах 
встречаются как исключение и в незначительном числе. 

Следует отметить слабую окрашиваемость миэлиновых волокон суданом, причем они при- 
нимают не оранжевую, а скорее буроватую окраску. 

Эндотелиальные клетки мелких сосудов во многих местах находятся в состоянии жиро- 
вого перерождения. | 

а препаратах коры головного мозга отмечается выраженное жировое перерождение 
нервных клеток и эндотелия капилляров мелких сосудов. 
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Миэлиновые волокна белого вещества Факше слабо окрашиваются и иринимают бурова- 
тый оттенок. ы 
Окраска на желећо по методу Шааца кусочков қоры головного мозга и мозжечка пока- 
зывает очень резкую и быструю окрашиваемость белого вещества в темный зеленовато-синий 
цвет, приближающийея к черному. . | 
ора мозга H мозжечка окрашивается также довольно интенсивно, однако значительно 
«бее, чем белое вещество (см. фото 5). Здесь мы имеем, таким образом, „инверсию дкраски“ 
ва велезо по терминологии одного из нас и О. Цезарь!, которые показали, что нормальная 
окраска по Шпаџу более резкая в сером, чем з белом веществе (см. фото 6), в патологиче- 
«ких случаях может инвертироваться и давать обратные соотношения тонов, в частности это 
чабмодалосв нами при микседематозном кретинизме, где серое вещество бедно солями железа. 
Заключение. В нашем случае мы не наблюдаем выраженных явлений перерождения 


той или иной системы волокон, или поражения определенных центров, как это наблюдается 


при мозжечковой атаксин типа Фридрейха или Пьер Мари. Мы имеем общую разлитую rano- 
трофию мозжечка и мозгового ствола с некоторым преобладанием только дегенеративно-атро- 
фических изменений со стороны некоторых систем или отделов нервной системы. i 

иболее выраженные нмененыя отмечаются в области коры мозжечка, красных ядер, 
Фульбарных олив, а также верхних и средних ножек мозжечка. Пирамидные пучки также гипотро- 
фичны и слабо окрашиваются, при этом поражает яркая окраска lemniscous medialis, стоящая 
в резком коитраете с бледной окраской пирамидных пучков. | 


Toumo так же нижние восходящие ножки мозжечка гораздо лучше сохранены, чем нисхо- 
ATEC мозжечковме проводники, т. е. верхние и средине ножки. \ 

Таким образом, грубо схематизнруя, можчо сказать, что дегенеративно-дистрофический 
процесе поражает преимущественио эфферентные системы проводников (пирамидные и нис- 
зодяфие мозжечковые пути), не затрагивая афферентных чувствительных и мозжечковых систем. 


Прежде чем перейти к анализу этого случая нам необходимо вкратце 
охарактеризовать современное состояние проблемы первичной атрофии моз- ` 
жечка. 

‚ Группа мозжечковых атрофий, это сборное анатомо-клиническое понятие, 
куда входит значительное число анатомо-кливических форм, различных по 
своей этиологии. у С 

Некоторые из этих форм представлевы в литературе единичными слу- 
чаами и поэтому самое нозологическое существование их является крайне 
спорным. Неудивительно, что и классификация мозжечковых атрофий еще 
не установилась и представляется в различном виде у различных авторов. 


Принято делить мозжечковые атрофии на две основные группы: а) первичные и б) BTO- 


_ рачные атрофии мозжечка. 


В грувау вторичных входят только перекрестные атрофии мозжечка, связанные с пора- 
женнем лобной доли мозга. В первую же группу входят несколько форм, которые в свою 


· очередь подразделяются на менинговаскулярную подгруппу, с одной стороны, и паренхима- 
| тозную — с другой. В нашей работе нас интересует эта последняя подгруппа паренхиматоз- 
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вых первичных атрофий мозжечка. 
Сюда входит довольно большое количество наблюдений различных авторов. Среди этих 
ваблюдеший как наиболее важные, согласно Андре Тома, следует различать следующие: 
1) Частые атрофии коры мозжечка (наблюдення Мюрри, А. Тома, Росси). 
Оливо-понтоцеребеллярные атрофии (Дежерин и А. Тома). 
3) Оливо-руброцеребеллярные атрофии (Ленсон и Лермитт). 
4) Оливоцеребеллярная атрофия (Хольмс). ` 
юда же А. Тома относит сеннльную атрофию мозжечка и атрофию мозжечка при HA- 
<ледственно-семєйных заболеваниях (болезнь Фридрейха и мозжечковая атаксия Мари). 
инически — перечисленные выше формы характеризуются следующим образом: 
Оливо-понтоцеребеллярная атрофия наблюдается в позднем возрасте, течение ее —2—3 года. 


ыраженные мозжечковые расстройства, заключающиеся главным образом в нарушенни рав- `` 


човесия, походки и речи, к которым присоединяется неловкость конечностей, главным обра- 
30м нижних, в связи ‘с дисметрией и непостоянным интенционным тремором. Осцилляторный 
тремор туловища, резкое расстройство почерка, гипомимия. Симптом Ромберга g нистагм oT- 
<утствуют. Сухожильные рефлексы оживлены. Мозжечковые расстройства наблюдаются в чи- 
стой форме при полном отсутствии расстройства чувствительности и пирамидных симптомов. 
ект снижается. 

Корковая атрофия. Возраст 40 — 80 лет. На первом плане расстройство равнове- 
cus. Также страдают почти’ исключительно нижние конечности. Имеется симптом Ромберга и 
нистагмонд. Двусторонний свмптом Бабинского. 


му Ёде histochimique des composés des {ег dans Гёсогсе cerebrale et сегеђеЏецзе des 
nés 


С. Tretiakoff еі Osario Caesar. Revue neuroloqiue № 3, 1926. 
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Оливо-руброцеребеллярная атрофия — клинически не описана. Известно только, что пра 
этом вабмодалсл симптом Вебера. 

Атрофия центральных ядер (nucl. dentatus). По мнению А. Тома характеризуется ma- 
тенционным тремором и выраженностью Мозжечковых симптомов, может сопровождаться мио- 
клонией-эпилепсией (Ramsay - Нићу). 

, Оливацервбелларнал атрофия (Но|тз’а). Характеризуется веуверенной „походкой er- 
ного", расстройством равновесия, инкоординацией нижних конечностей, неуверенностью движе- 
ний в верхних конечностях. Речь взрывчатая и неуверенная. Дрожание Головы и конечностей. 
Нистагмоидные подергивания. Легкое повышение сухожильных рефлексов. Расстройства мы- 
шечной силы, чувствительности и умственных способностей нет. 

Болезнь Фридрейха отличается наличием спинальных симптомов; болями, расстройством 
чувствительности и пирамидными знаками, а также беспрерывными покачиваниями головы 


и тела, - 
Нетедоаажа Mari отличается от г предыдущей наличием симптома Аржиль - Робертсова, 
атрофий зрительных нервов и повышения коленных и ахилловых рефлексов. 


Патолого -анатомическая характористика ‚отдельных форм 


При корковой атрофии находат изменения только в коре. 

При оливо-понтоцеребеллярной атрофии поражается кора, средине ножки мозжечка B 
бульбарные оливы. | 

При оливо-руброцеребеллярной атрофии измевения находят в коре, мозжечковмх оли- 
вах, верхних ножках мозжечка, красных ядрах и бульбарных оливах. 

Для оливоцеребеллярной атрофии характервы изменения в коре и бульбарных оливах. 

При старческой атрофим мозжечка отмечаются изменения только в коре. 

Подводя итоги этому краткому рассмотрению клиники и патологической 
анатомии различных форм первичной атрофии мозжечка и сравнивая эти 
литературные. данные с вашими собственвыми анатомо-клиническими дан- 
ными, мы видим прежде всего, что как клиническая, так и патолого-гисто- 
логическая диференцировка различных форм паревхиматозной атрофни моз-, 
жечка еще чрезвычайно несовершенна, условна и схематична. И в то время 
как в отдельных случаях, изменения до такой степени преобладают на той 
или иной мозжечковой системе, чтобы характеризовать ее как особую 
форму,— то большинство наблюдений носят промежуточный характер nepe- 
ходных форм между указанными типами, ставящими под сомнение нозологи- 
ческую индивидуальность этих побледних. И если разграничение между этими 
формами столь несовершенно, то и границы всей Пру ис первичных атрофий 
мозжечка нельзя признать достаточно ясными. 

С одной стороны, „наследственные“ атаксии сорровождаются дегенера- 
цией различных систем спинного мозга, с другой — нередко наблюдаются 
очень малые размеры всей центральной нервной системы, не только моз- 
жечка, но и всего мозгового ствола, спинного и головного мозга. 

Таким образом, по своей клинической картине наш больной полностью 
не подходит ни к одной из перечисленных групп: дрожание головы и нижней 
челюсти, а также распространение мозжечковых расстройств на верхние KO- 
нечности приближают его к церебелло-спинальным наследственным формам, 
но в анамнезе нет никаких указаний на наследственность и, кроме пониже- 
ния сухожильных рефлексов, нет ни расстройства чувствительности, ви пи- 
рамидных знаков, которые указывали бы на поражение спинного мозга. 

При этом следует отметить, что на гистологических препаратах спинного 
мозга существенных изменений обнаружить не удается. 

Поэтому мы охотнее приблизили бы наш случай к оливоцеребеллярной 
атрофии Нојтз а, где также наблюдается дрожание головы, но спинальные 
явления отсутствуют. 

— Необходимо подчеркнуть, что при анатомическом изучении нервных PeH- 
тров нашего больного прежде всего бросалась в глаза эта своеобразная 
особенность, свойственная „наследственно-семейным“ дегенеративным заболе- 
ваниям нервной системы, которая характеризуется чрезвычайно малыми раз- 
мерами центральной нервной системы. Эта „gracilité“ центральной нервной 
системы, совершенно не пропорциональная росту и объему черепа больных, 
с давних пор привлекла внимание классических авторов, при „наследственно- 
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семейных" дегенеративных заболеваниях центральной нервной ‘системы во-- 
обще и в частности при первичных атрофиях мозжечка; по мнению А. Тома 
она является‘ одной из наиболее общих и типичних черт этих атрофий. 
В нашем случае ‘эти малые размеры центральной нервной системыг · 
очень резко выражены и они представляют, повидимому, наиболее существен-, 
вые изменения нервных центров, так как атрофия отдельных систем неясно: 
выражена, слабо уловима и непропорциональна этой их „гасе“. | 
Поэтому мы сочли нужным специально остановиться на изучении этого» 
вопроса. При осмотре мозжечка (см. фото 1 и 2) и мозгового ствола мы фтме- . 
чаем, что его размеры в два раза меньше нормального мозжечка. Головной 
мозг ‘приблизительно в 1!/, раза меньше нормального. Вес мозговых полу- 
шарий —800 г. Вавеситђ мозжечок нам не удалось. Мозг и мозжечок имеют 
совершенно своеобразную окраску, которая бросается в глаза при первом же 
осмотре. Цвет коры мозжечка значительно темнее, чем у нормального субъекта, 
серый с легким буроватым оттенком. Кора мозга имеет такую же окраску 
как и кора мозжечка, но несколькб светлее. | 
Белое вещество и мозговой ствол так же значительно темнее, чем в. 
норме, с буроватым оттенком. | | 
общем, эта ‘своеобразная окраска несколько напоминает „грифельную- 
окраску“ коры при коматозной малярии, но она заметно отличается от нее. 
своим буроватым оттенком. Е | 
Консистенция нервного вещества также привлекает наше внимание, ее, 
скорее всего можыо было бы сравнить с консистенцией подсохшей замазки, · 
одновременно хрупкой и эластичной: ткани рвутся и крошатся в руках, очень 
плохо режутся на микротоме, особенно ткани мозгового ствола. 
Желая, по мере возможности, выяснить физико-химическое состояние · 
этих тканей, мы подвергли их окраске по методу Шпаца на соли железа и' 
на жировые вещества суданом Ш-гематеином. Эти методы псказали нам, как 
выше указано, ненормальную окраску на железо, последняя инвертирована, 
т. е. белое вещество окрашивается резче, ‘чем кора. Общая окраска очень. 


 интенсивна, что указывает на повышенное содержание солей железа. 


крашиваемость ' миэливовых волокон суданом, наоборот, понижена. 
Явления Валлеровского перерождения миэлиновых волокон (зернистые шары). 
отсутствуют. | s | 
Таким образом, здесь мы имеем, несомненно, своеобразное физико-хими- , 
ческое состояние вещества нервных центров, указывающее на особый спе- 
цифический род их атрофий, в котором расстройства обмена веществ в HepB- 


ных тканях играют, повидимому, не последнюю роль. 


== 


Е аше х ар чч а 


Небезынтересно отметить также выраженное жировое перерождение 
капилляров мозга и мозжечка при сохранности стенок крупных сосудов. По- 
добные изменения капилляров подробно описаны одним из нас: при раннем 
слабоумии, где мы их связывали с общей токсической энцефалопатией. 

Несомненно, и в описываемом нами случае атрофии мозжечка речь идет. 
о первичном дегенеративном процессе, в основе которого лежат явления 
интоксикацин и нарушения обмена веществ мозговой ткани. , 

то касается вопроса о том, является ли это заболевание врожденным, 


‚ Т.е. своего рода гипотрофией мозга и мозжечка, или же, наоборот, приобретен- 
ным патологическим состоянием их, то мы считаем, что его нужно рассмат- · 


ривать как активный приобретенный процесс, поскольку до 22-летнего воз- 
раста наш больной развивался нормально, и все вышеуказанные клиниче- 
ские расстройства развились довольно бурно в течение последних 9 меся- 
цев его. жизни. 

равда, у нашего больного наблюдались отдельные клинические явления, 


К. Н. Третьяков и С. А. Матусова. Изменения сосудов при раннем слабоумии. 
Доложено на | Всесоюзном съезде невропатологов и психиатров в Москве в 1927 г. 
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‘указывающие на некоторую неполноценность нервной системы: скошенный 
черер и легкая дебильность, позволившая, однако, больному обучаться не- 
-сколько лет в сельской школе. Но явных признаков поражения нервной 
системы до заболевания у больного не, наблюдалось, в частности, не было 
‚расстройства равновесия, так как больной мог переходить по бревну речку. 

Наконец по вопросу этиологии заболевания, у нашего больного обна- 
‚‹ружены кисты сузНсегсиз се|иозае, которые могли бы играть некоторую 
роль в интоксикации мозговых центров. Но эта роль мало вероятна ввиду 


„давнефо обызвествления кист. | 


Q 
Заключение 


Таким образом в нашем случае мозжечковой атрофии больного №. мы 
имеем по клиническим и анатомическим давным оливоцеребеллярную форму 
'Ноназ а. Однако неясность нозологических границ’ различных форм первич- 
ных атрофий мозжечка, неясность и расплывчатость локализации анатомо- 
патологического процесса, характеризующая всю эту группу первичных атро- 
фий мозжечка, очень резко выражена и в нашем случае. 

Мы имеем очень большое расхождение между грубой макроскопической 
атрофией мозжечка и мозгового ствола — с одной отороны, и тонкими рас- 
алывчатыми гистологическими изменениями одивоцеребелллрноћ системы — 
с другой. Поэтому мы полагаем, что основным изменением здесь следует 
‚считать эту грубую общую атрофию мозжечка и моззювою ствола, распро- 
страняющуюся также и на головной мозг. Поражение же оливоцеребелляр- 
ной системы есть только результат наибольшего преобладания общего атро- 
-фического процесса в эїой системе, а отнюдь не изолированная системная 
‘ее дегенерация. 

ти рассуждения, которые мы делаем здесь по поводу нашего случая 
первичной атрофии мозжечка, нам кажутся применимыми ко многим случаям 
‚этого заболевания, где также наблюдается аналогичное несоответствие между 
грубой макроскопической атрофиећ и значительно менее зирамевинии гисто- 
логическими изменениями той или иной системы. 

В существующей классификации первичных атрофий мозжечка, упускается 
из виду основной общий атрофический процесс, и деление на группы OCRO- 
вано на преобладании гистологического процесса на той или иной мозжечковой 
‚ системе. 

Быть может дальнейшие изыскания позволят нам связать между собой 
эти искусственно созданные нозологические формы на базе изучения основ- 
ного атрофического процесса. 

десь перед нами вновь возникает принципиально важный вопрос о 
ложно-системном характере так называемых „систематических HERE- 
раций“ . В частности при „наследственно-семейных“ заболеваниях нервной 
системы наряду с атрофией известных пучков и центров всегда имеется 
общая атрофия (gracilité) центральной нервной системы. 

Можно поставить вопрос, не является ли общая атрофия золовмою’ и 
<пиннозо MOSIA основным дезенеративным процессом, а дегенерация той или 
иной системы, характерная для каждой „наследственной“ формы, только наи: 
большей степенью выражения этого общего атрофического процесса. с ложно- 
‚систематическим поражением отдельных систем 

С привципиальной стороны это очень важно, так как заставляет вас 
вновь пересмотреть проблему так называемых „системных дегенерацић“, 
являющуюся одним из столпов, на которых зиждется современная „генетиче- 
ская“ теория „наследственно-семейных“ заболеваний нервной системы. 

Особое физико-химическое состояние ткани мозжечка и мозга, которые 
мы описали выше, является, повидимому, специфичным и основным для 
многих форм первичных атрофия мозжечка как приобретенных, так и 
„наследственных“, 
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Дефекты сформирования мозжечка давно привлекают к себе внимание, 
так как они интересны не только в отношении исследования патологии эмбрио- 
вальной закладки, но дают возможность проверить и уточнить многое еще He- 
ясное в физиологии и патологии мозжечка. Почти все исследователи, описы- 
вавшие пороки развития мозжечка, отмечают, что это как бы своеобразный 
эксперимент, могущий служить для выяснения некоторых спорных вопросов 
в отношении связи головного мозга и мозжечка; причем особое значение, 
как указывают Пинес и Зурабашвили, имеют те наблюдения, в которых де- 
фект развития мозжечка произошел в ранний период эмбриональной жизни 
и строго локализирован. 


| Изучение уродств мозжечка отразилось не только `в большом количестве казуистических 
сообщений, ио этому вопросу посвящен также ряд монографий (Нотвагель, Тома, Мингаццини, 
Брун, Марбург, Фогт и Аствацатуров, Кубо, Матье и Бертран, Шерер), авторы которых вы- 
делили различные типы неправильного развития мозжечка и дали их классификацию. 
роме единичных случаев полвого отсутствия мозжечка, большей частью бывает недораз- 
витие одного или обоих полушарий; агенезия червя наблюдается значительно реже (Фузари, 
Росен, Оберштейнер, Пинес и Зурабашвили). 


В ряде случаев при агенезии мозжечка или какой-либо его части были 
и значительные клинические симптомы, иногда же полное или частичное 
отсутствие мозжечка являлось неожиданной находкой на вскрытии: мозжеч- 
‚ ковые расстройства были минимальны, и при жизни нельзя было предполо- 
| жить, что имеется уродство строения мозжечка (Комбетт, Антон, Гитџиг, 

евич и др.). Такие случаи врожденных дефектов мозжечка без клини- 
ческих проявлений демонстрируют возможность очень больших компенсатор- 
ных замещений со стороны головного мозга и делают еще более, ценным 
подобного рода наблюдения. | 


Ивтерес к патологии сформирования мозжечка объясняется также не- - 
„ ACROCTbIO этиологии данного заболевания. 


ови ье 


нигаццини находит, что в основе недоразвития мозжечка лежат различные причины: OCTA- 
Ковка развития и атрофия вследствие воспалительных или дегенеративных ‘процессов, развив- 

; RICA в результате кровоизлияний и размягчений; может быть как остановка развития в Nep- 
вые месяцы зародышевой жизни, так н обратное развитие в более поздние периоды. Антон 
4 Цантерле при аномалиях строевия мозжечка также отмечают большое значение воспалитель- 

· Вых процессов в ранние эмбриональные периоды. Марбург в этиологии врожденных дефектов 
мозжечка основным считает закупорку определенных ветвей мозжечковых артерий. Кубо отме- 
чает, что во многих елучаях неясна причина уродливого сформирования мозжечка. Наиболее 
суцественимм, по его мнению, является патология сосудов, причем иногда бывает сифилис, и 
именно веледствие этого и поражаются сосуды; вторая причина — это воспаление и чаще 
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| M Надо отметить, что до сих пор в литературе этот вопрос освещается по-разному. Так, 
| 
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исходное состояние воспаления в виде склероза; наконец в значительном числе случаев 
аномалия развития мозжечка обусловлена гидроцефалией. 

На роль сифилиса в генезе уродств мозжечка встречаются указания не только в работе 
Кубо, но также и в других сообщениях. Брун считает, что агенезия или гипоплазия мозжечка 
происходит вследствие общего повреждения зародыша; воспаление или сосудистые изменения 
он расценивает как вторичные. Шерер также находит, что воспаление не является причиной 
уродств мозжечка, а развивается вторичнд в неправильно сформированном органе, 


Повидимому, наиболее правильно представление |о многообразном пато- 

генезе в этиологии врожденных уродств мозжечка, так как наряду со слу- 
чаями несомненной Патологии эмбриональной закладки имеются наблюдения, 
в которых произошла остановка развития мозжечка под влиянием тех или 
иных патологических процессов. Иногда же описывались случаи, в которых 
имелся целый ряд заболеваний в течение зародышевой жизни, могущих по- 
вести к нарушению развития зародыша или задержать развитие отдельных 
органов; так например, одновременно наблюдались воспалительный процесс 
и гидроцефалия; воспалительный процесв и тяжелые сосудистые измевения, 
что особенно часто имело место при наличии сифилиса. 
G Kak известно, почти правилом является множественность уродстк у 
одного и ТОГО же индивидуума, зависящая от коррелятивной или релятивной 
связи нормального, а также и патологического развития между различными 
органами и системами. Между тем в литературе не приходилось встречать 
указания на агенезию мозжечка, комбинированную с уродством сформиро- 
вания других частей тела, поэтому мы остацовимся на описании случая, 
в котором почти полная агенезия мозжечка комбинировалась с целым рядом 
дефектов развития других отделов центральной нервной системы, а также 
с тяжелой патологией сформирования конечностей. 

Приводимое нами наблюдение врожденной косолапости и косорукости, так 
называемый артрогрипоз, представляет особый интерес в отношении изучения 
центральной нервной системы, так как в литературе деформации конечностей 
этого типа объясняются чаще врожденной аплазией мышц (Остен-Сакен и др.)- 
В данном случае уродливое строение организма в виде неправильного разви- 
тия конечностей, резкого недоразвития мозжечка, частичной гетеротопии его, 
нарушения связи головного мозга и мозжечка, уменьшения или местами 
отсутствия клеток переднего рога было обусловлено наличием гередитарного 
сифилиса, давшего очень разнообразную патолого-анатомическую картину. 

Больной Р. Возраст — 6 дней. У отца и матери больного, а также и у их родствбиников 
нет никаких уродств развития конечностей. Родители ребенка болели снфалисом, но к моменту 
родов у матери не было сколько-нибудь заметных проявлений сифилиса и данные об этом 
были получены случайно. Беременность протекала нормально;. роды (первые) в срок. Ребенок 
довошенный, вес и величина в пределах нормы. Череп несколько расширен, значительно вы-. 
ступает левая теменная кость, которая имеет более выпуклую и округлую форму, чем правая, 
несколько. уплощенная. Родвички увеличены, кожа над вими натянута; в затылочно-теменной 
области слева большое черновато-красноватое пятно. Лицевой скелет нормальный, мимические 
движения правильные. у 

Резко выраженная деформация конечностей: руки слегка согнуты в локтевмх суставах, · 
кисти в положении отведения, активные движения очевь ограничены. Ребенок только немного 
поднимает руки; в локтевых суставах нет ни полного сгибания, ни разгибания; в кистях в 
пальцах движения почти полностью отсутствуют. В правой руке движения в несколько боль- 
шем объеме, чем в левой. | 

Ноги выпрямлены и ротированы внутрь; резко выраженная косолапость. Активно боль- 
ной производит только внутреннюю ротацию бедер и то в очень небольшом объеме. 

Лицо и конечности резко цианотичны, на туловище местами синеватые пятна. Дыхавие 
тихое и очень прерывистое, пульс нитевидный, едва ощутимый. Грудь ребенок не берет; мо- 
AOKO, вливаемое в рот с ложечки, проглатывает с трудом, почти не кричит. | 

Больной умер в возрасте 8 дней при явлениях резкого расстройства дыхания и необык- 
новевно сильно выраженного общего цианоза. 

Вкрытие: труп новорожденного ребенка с резкой деформацией конечностей типа артро- 
грипоза и значительно выраженной цианотической окраской кожи лица, туловища и комеч- 
ностей. 

При вскрытии внутренних органов откловений от нормы в их строении не обнаружено; 


но легкие, особенно в нажних отделах, представлялись спавшимися И вырезанный кусочек 
легкого тонул в воде. 
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На голове в левой теменной области на коже черновато-красноватов патно, подлежащие 
ткани и кость имеют такую же окраску. При вскрытии черепной коробки вылилось много 
темной, жидкоћ крови; затем более медленно вытекала, окрашенная кровью, спинномозговая 
жидкость, в количестве около 50 куб. см. Твердая мозговая оболочка покрыта сгустками крови. 
Когда вылилась жидкость, то еще до вынимания мозга из черепа обнаружено почти полное 
отсутствие мозжечка, вместо Которого над ромбовидной ямкой нависала тонкая пластинка 
мозгового вещества, покрытая резко утолщенными оболочками. | 

Вынутый мозг представлял следующие ‘изменения: оболочки гиперемированы, в области 
затылочной, теменной и височной долей левого полушария многочисленные кровоизлияния. 
Форма полушарий изменена: лобные и теменные доли распластаны, особенно это заметно 
слева; извилины сглажены так сильно, что едва различаются; затылочные доли имеют более 
вормальный вид. Мозжечок отсутствует почти полностью; видны только очень небольшие 
участки в виде отдельных выступов, соответственно средней ножке мозжечка, причем слева эти 


< ы А : 
Фото 1. Резкое недоразвитие мозжечка, большую часть которого замещает 
тонкая пластинка мозгового ‘вещества, покрытая утолщенными оболочками 
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выступы значительно больше; кроме того сохранился самый передний отдел червя и соответ- 
ствующие части полушарий в виде небольших полосок. От этого наиболее массивного участка, 
мозжечка над ромбовидной ямкой нависает тонкая пластипка, состоящая из оболочек и тончай- 
шего слоя мозгового вещества; когда мозг был вынут и вылилась жидкость, наполнявшая ромбовид- 
ную ямку, то эта пластинка стала складчатой. Так как в мягкой мозговой оболочке сохранив- 
шихел участков мозжечка и в пластинке, замещающей его остальные отделы, нормальное pac- 
положение сосудов, то сразу создается впечатление, что это кора мозжечка, но при поднима- 
нии пластинки обнаружено, что она очень тонка, макроскопически извилины в ней не разли- 
чаютея, в задних отделах ткань ее почти прозрачна и только кпереди по мере перехода 
K сохравившейся мозжечковой ткани она становится более плотной. Надо отметить, что 
передний отдел мозжечка резко смещен кпереди вследствие скопления в ромбовидной ямке боль- 
Шого количества жидкости. Пластинка прикрывает большую часть ромбовидной ямки, если же 
се поднять, то видно, что продолговатый мозг, мост и ножка необыкновенно малого размера 
и очень заметно уплощены; вследствие отсутствия большей части мозжечка и распластывания 
ствола мозга, ромбовидвая ямка огромная (фото 1 и 2). 

озг был разложен на фронтальные срезы, на которых найдено заметное расширение 
желудочков мозга и сильвиева водопровода, в полостях которых сохранились остатки крово- 
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мзлияний. В остельном головной мозг, кроме уплощения извилин лобных и теменных 
изменений ие представлял. a | 

Форма и величина спинного мозга — нормальны. Наблюдается резкая гицрремил соеу. 
мягкой мозговой оболочки и кровоизлияние в центральном канале. При микроскопы 
исследовании спинного мозга найдено, что расположение серого и белого вещества нор 
и мизлинизацил соответствует возрасту. Обращает внимание значительное уменьшение и 
чества клеток передних рогов: в некоторых. сегментах шейного и поясничного 
отсутствуют целые группы клеток, что соответствует и отсутствию функции ряда мышц 
мышечных групп, обнаруженному при жизни больного. Клетки боковых и задних рогов в 
мальны и правильно расположены; также совершенно нормальны кларковы столбы. Огром 
количество глиозных клеток наблюдается как в сером, так и в белом веществе. Сосуды 
сером веществе очень растанутм и переполнены кровью; в центральном канале кровоизлия 
по окружности центрального канала ‘тоже довольно много кровоизл 
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Фото 2. Пластиика, замедающая мозжечок, подняата—видвы участки мозжечковой 
ткани в виде отдельных выступов. Резкое сплющивание ствола мозга 


Оболочки спинного мозга утолщены и значительно гиалинизировани, вены переподнены 
кровью, стенки артерий склерозироваиы. В оболочках, особенно по окружности некоторых 
сосудов, довольно обильный инфильтрат из лимфоцитов, моноцитов и плазмоцитов. 

изучения сохранившихся отделов мозжечка и их связи с головным мозгом, мозке- 
чок, п мозг, мост и вожка разложены на сериальные срезы. 

к уже было указано, иаибольшей величины участок мозжечка сохранился в передне- , 
верхнем отделе его, где имеется небольшая часть червя и более значительные участки по- 
лушарий соответственно аја lobuli centralis и lobuli quadrangularis, причем в последней дольке 
более четко выражевы наиболее латеральные отделы. Эта часть мозжечка сильно оттеснева 
кпереди н располагается над четверохолмием. Несколько ниже свова появляется некоторое 
количество мозжечковых извилин, соответственно средней и нижней части моста и верхнего 
отдела проделговатого мозга в виде двух отдельных выступов слева и одного выступа спраза, 
эти участки мозжечка по их расположению соответствуют Носсић и латеральной части lobuli 
quadrangularis. Полностью сформированной дольки нет ни одной. Остальные отделы мозжечка 
замещены тонкой пластинкой мозгового вещества, покрытой необыкновенио резко утолщеи- 
ными оболочками. Эта пластинка до вывимания мозга из черепа была натянута скопившейся 
в ромбовидной ямке жидкостью; после вскрытия, когда вылилась жидкость, она стала склад- 
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чатой в при резке препаратов все се иэкибы не попадали на одии срез, поэтому представле- ` 
пне о ией можно получить только прн изучении большого количества срезов. ме, № 
Необыквовевво тяжелые изменения представляют оболочки, покрывающие пластинку;. 
иягкая оболочка местамн достигает исключительно большой толщины, во много раз превосхо- 
дящей толщину слоя мозгового вещества; ома состоит из плотных грубых пучков соедини- 
тельнотканных волоком, пронизашных густым инфильтратом. В мягкой мозговой оболочие- 
огромное количество новообразованных сосудов, из которых многие затромбозированы. Ме- 
стами большие пакеты сосудов врастают из оболочки в ткань мозжечка; по ходу их происхо- 
дит очень массивное разгитие соединительной ткави и располагаются густые тяжи инфиль- 
трата, причем совершенво разрушается структура мозжечка. И 
| основании моста оболодки довольно тонкие, но с резко измененными сосудами; более: 
зянело поражены артерии, стенки которых сильно изменены и резко утолщены; вены TOH- 
хостенвые, ови очевь растянуты и переполиены кровью. о | | 
В облаетн правильно развитых мозжечковых извилин оболочки несколько утолщены; по- 
нере же перехода от извилин к пластинке, замещающей мозжечок, наступает иеобыкновенно 
резкое утолщение оболочек. Сосуды в рубцово перерождейных отделах изменены также крайве · 
тажело; здесь уже утолщены не только стенки артерий, но и BON, многие сосуды затромбози- 
рованы; но наряду с сосудами, имеющими резкое утолщение стенок, ваблюдается большое 
количество молодых ёще тонкостенных сосудов. Характер инфильтрата в оболочках и в TARAX 
внутри мозговой ткани такой же, как в оболочках спинного мозга; он состоит из большого» 
количества лимфоцитов и плазмоцитов и иекоторого количества моноцитов, ио в`области обо- . 
лочек мозжечка внфильтрат во миого раз обильнее, чем в оболочках спинного мозга. 
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Фото 3. Наиболее правильно сформированный участок мозжечка 
И в передневерхнем отделе его 


При микроекопическом исследовании обнаружено, что пластинка,” замещающая большую. 
‚часть мозжечка, имеет строение коры мозшечка соответственно третьему месяцу/ эмбриональ- 
‚ ной жизни; местами же ткань ее даже еще менее диференцирована и толкко приблизительно. 
в Центре се заметно некоторое утолщение мозгового вещества с намечающимися уже извили- 
вами и со строением коры соответственно пятому или шестому месяцу эмбриональной жизни. 

от участок по своей локализации соответствует червю. В переднем отделе мозжечка, в его 
| правильно сформированных участках, строение коры спереди и справа соответствует 
· Яормальному развитию коры воворожденного. Слева извилины становятся мельче, строение их 
соответствует седьмому месяцу эмбриональной жизни; клеток Пуркинье немного и они. глу- 
боко погружевы в наружцый слой зерен, который в этом отделе выражен еще очень заметно.. 
| овольно резко правильно построенные извилины обрываются и замещаются указанной 
пластинкой мозгового вещества с ранним эмбриовальным строением. Кое-где на ней, вблизи, 
‚ более или менее нормально сформированных мозжечковых извилин, видны маленькие выступы, 
цмеющие несколько`более зрелое строение, чем остальное серое вещество пластинки. Справа 
· Переход пормалиных извилин в пластинку происходит более постепенно; в области еще вполне 
правильных извилин, из мягкой мозговой оболочки врастают пакеты сосудов, возле которых 
`° образуются плотные склерозированвые тяжи соединательной ткани, провизанные густыми HH- 
Фильтбатами; извилины мозжечка разрушаются и только местами видим остатки от них в виде 
небольших островков мозжечковой коры, расположенных среди рубцовоперерождениой ткаин. 
Постепевно извыливы исчезают совершенно и вещество мозжечка переходит в узкую пластинку, 
описаввују выше. . “ Биро. ти % 
| лое вещество, в области наиболее правильно развитых извилин, имеет вид довольно 
Широкой полосы, в которой справа видно вубчатое ядро, имеющее почти правильное строение, 
а также еще несколько довольно больших клеточных групп, представляющих остальные ядра 
мозжечка. Зубчатое ядро несколько растянуто, завитки уплошевм и их меньше, чем в норме; 
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l e ди хотя и несколько меньшей величины, Чем обычно, имеют нормальную структуру 
фото 3). | | 
Серяальное исследование ствола мозга и участков, расположенных в виде выступов ғ 
„области моста и верхнего отдела продолговатого мозга, дало следующие даняые: левый боль 
ший участок мозжечка прилажит к латеральной поверхности моста, являясь как бы его aene 
средствениым продолжением. В верхних отделах моста этот участок расположен косо м не. 
-сколько выше моста, в средвих и нижних отделах моста он расположен в одной плоскости с 
мостом. Справа от латеральной поверхности моста в его верхнем отделе отходит узкая nas- 
стинка мозгового вещества, замещающая большую часть мозжечка; местамы она очень тонкая, 
местами же она становится значительно толще, — это происходит вследствие резкого утолше 
ния оболочек, и только в области верхнего отдела продолговатого мозга, где мозшечковая 
ткань справа имеет тоже вид отдельного выступа, заметно утолщение слоя. мозгового венге 
«ства. l 

В верхнем отделе моста маблюдается следующее строение мовжечка: слова, в области 
перекода средней мозжечковой ножки в белое вещество мозжечка, из мягкой мозговой обо- 
дочки а ткань мозга врастает большой пакет очень крупных сосудов, несколько же межьшие 
закеты сосудов врастают из оболочки в мозжечок по его нижней поверхности. От этих бол» 
ших пакетов сосудов в ткани мозжечка разрастается огромное количество более мелких, TOR- 
чостенных сосудов. По „окружности как больших пакетов сосудов, тек сосудов средшето и 
‘малого калибра проискодит очевь обильное разрастание соединительной ткави, между тяжамя 
которой расположен очень густой ивфильтрат из ламфоцитев и плазмоцитов. Эти новообразо- 
ванные сосуды ‘м обильно равросшиеся соединительнотканные тяжи совершенно уничтожают 
вещество мозжечка и извилины с правильно сформированной корой, так же, как и в “переднем 
‘отделе мозжечка, наблюдаются в виде отдельных островков среди рубцовоперерожденной ткани. 
“Справа от латеральной поверїности моста отходит пластинка, замещающая большую часть 
мозжечка. Как и в более передних отделах, эта пластинка начинается в виде очень узкой по- 
даосы мозгового вещества; соответственво черею происходит значительное увеличение слоя 
мозгового вещества и начвнают формироваться извилины с более зрелым строением мозжеч- 
«Фовой коры. Затем слой мозгового вещества в пластинке снова становится очень тонким, во 
местами мягкая и паутиннал оболочки так резко утолщаются, что их ширина (на поперечнок 
срезе) в иесколько раз превосходит толщину слоя мозгового вещества (фото 4). 

° В области ядра тройничиого мерва количество мозжечковых извилин слева значительно 
увеличивается; они располагаются не только по нижвой, но также и по наружной и верхней 
поверхности выступа мозжечковой ткани; причем на верхней поверхности извилины растодло- 
жены в глубине, а над ними проходит очень тонкая пластинка ткани с типом строения коры 
мозжечка раннего эмбрионального периода. На следующих срезах пластинка разделяется на 
ABA отдельных выступа, более широких у основания и сильно истончающихся к концам. В этой 
пластинке кора обращена внутрь, снаружи расположено белое вещество. Строение коры s 
правильво развитых иззилинах соответствует возрасту ребеџка. Белое вещество моста meno- 
«средствешно переходит а белое вещество мозжечка, миэлиновые волокна в области мозжечка 
окрашены очень бледно. В белом воществе расположено зубчатое ядро, довольно хорошо сфор- 
мированное, но несколько растянутое н небольшие клеточные группы, мапоминающие другие 
ядра мозжечка. Это зубчатое ядро больше и имеет более пормальную структуру, чем правое 
ядро, расположенное в белом веществе переднего отдела мозжечка. В этой части мозжечка 
уже почти нет воспалительных изменений, новообразованных сосудов и раввития тяжей соеди- 
интельвой ткани. Воспалительные и сосудистые явления наблюдаются только в небольшой CTO- 
мени у освованил пластинки из эмбриональной тканн, располомениой над извиляяами м в той 
части этого отдела мозжечка, где по верхвеваружной его стороне вет мозжечковых извилин, 
а белое вещество непосредственно прилежит к эпендиме, покрывающей также и пластиику из 
эмбриональной ткани. Оболочки в описанном участке мозжечка довольно тонкие и только 
(рото 5) заметно их некоторое утолщение и образование ивфильтрата по окружности сосудов 

фото 5). 

Несколько ниже, в области выхода корешка тройничного нерва и шанболее развитого 
"ядра тройничного нерва, расположение мозжечковой ткани снова меняется; извилины, вполне 
‚хорошо сформированные, видим на нижней и отчасти наружной поверхности левого выступа 
мозжечковой ткани; верхняя же часть занята пузырькообразным образованием, стенки кото- 
фого состоят из пластинки мозжечковой коры раннего эмбрионального периода. Под пузырь- 
кообразным выступом расположено весколько извилин мозжечка, погруженных в белое Bope- 
ство, а ниже их лежит овальной формы гетеротопический участок мозжечковой коры, пред- 
<тавляющий смешение всех элементов коры мозжечка, причем по степени зрелости они соот- 
ветствуют возрасту ребенка. В этом участке снаружи довольно широкий слой зерен; вшутри 
расположение слоев более беспорядочное: то видны участки с почти правильно расположен- 
ными слоями, то они смешиваются и иногда несколько клеток Пуркинье лежат среди моле- 
кулярного слоя. ` 

Справа расположена пластинка эмбриональной мозжечковой ткани с очень утолщенными 
оболочками. В этом отделе пластинка не представляет уже собою плаща, нависающего нах 
ромбовидной ямкой, а имеет вид небольшого выступа, прилежащего справа к мижнему ‘отделу 
моста и верхнему отделу продолговатого мозга. Внутренняя поверхность пластинки покрыта 
слоем впендамы, которая в дальнейшем переходит на plexus сһогіоійеиѕ (фото 6). 


пр ли сы 


Еще ниже, но все же еще в области ядра тройничного нерва, опять происходит измене- 
ние строення сохранившегося участка мозжечка; весь участок стал меньше, он шесколько сплю = 
шен и лежит в одной плоскости с мостом; расположение извилин с нормально развитой корой 
ва нижней и наружной поверхности такое же, как и на несколько более высоких уровнях. На 
верхней поверхности этого отдела мозжечка совершенно нет серого вещества; поверх белого 
вещества расположен слой эпендимы. Гетеротопический участок стал больше. С правой сто- 
роны моста такая же пластинка, как была описана выше (фото 7). 

В области выхода корешка слухового нерва происходит значительное изменение строения 
левого участка мозжечка; между самым верхним отделом продолговатого мозга и прилежащим 
участком мозжечка виден довольно глубокий ливертикул, одетый эпендимой, которая перехо- 
дит также и на прилежащую часть мозжечка. Непосредственио под эпендимой лежит гетеро- 
топический участок, под ним расположена несколько атипичная извилина с довольно хорошо 
развитой корой мозжечка; кнаружи от этого отдела, связанные с ним только посредством 
утолщенных оболочек, лежат шесть правильно сформированных мозжечковых извилин (фото 8). 

На несколько более низком уровне продолговатого мозга проискодит не только измене- 
ние расположения извилин, но M очень значительное уменьшение величины участка мозжечка, 
лежащего слева. Дивертикул между продолговатым мозгом и мозжечком стал еще длиннее, 
клетки эпендимы глубоко заходят в мозговую ткань. Гетеротопический участок мозжечковой 
коры звачительно уменьшился; ниже его расположено несколько правильно построенных моз- 
кечковых извилин, но в них отмечается избыточное развитие зернового слоя. Справа naa- 
ставка стала заметно шире; в ней кроме резко утолщениых оболочек видна вормальная кора 
мозжечка в виде полосы, то более узкой, то немного расширяющейся (фото 9 и 10). 

Изучение проводящих систем м ядер ствола в этом случае сильно затруднено происшед- 
шими здесь патологическими процессами. Ножка, варолиев мост и продолговатый мозг очень 
малого размера; кроме того оны сильно сплющены вследствие бывшего в ромбовидной ямке 
очевђ большого количества жидкости. На всем протяжении ствола как в сером, так и в 
белөм веществе наблюдается очень много мереполвенных кровью сосудов; исключительно 
peo выражена гиперемия под дном ЈУ желудочка м по окружности сильвыевого водопро- 
вода, а также местами в белом веществе сохранившихся участков мозжечка. Возле неко- 
торых сосудов в стволе мозга видны очень небольшие инфильтраты, ио нигде нет такого 
обильного развития соединительной ткани, как это иаблюдалось в мозжечке. Все же сильное 
сплющиванне ствола, вызвавшее изменение формы н положения ядер и проводящих систем 
и необыкновенно большое ко)..чество резко гнперемированных сосудов очень затрудаяют 
исследование. 

Миэливизация ствола в общем соответствует возрасту ребенка, кроме отделов, где зна- 
чительно выражены сосудистые и воспалительные явления; там миэлиновые волокна или очень 
плохо окрашены, или совершенно исчезают в рубцовоперерождемной ткани. 

вязи мозжечка со стволом мозга предетавляются следующим образом: верхине мозжеч- 
ховме ножки проследить ма всем их пути не удалось, мо в нижием отделе ножки мозга можно 
отметить их едва замстный перекрест; причем волокна в перекресте очевь слабо окрашены. 
ANSA мозжечковая ножка видна только слева, а так как мост очень сплющен и сохранив- 
шийся участок мозжечка лежит с мостом в одной плоскости, ТО она значительно короче, чем 
з норме и расположена совершенно веобычио. Волокна средней мозжечковой ножки в мосту 
окрашевы довольно бледно; в мозжечке большая часть HX исчезает в рубцовой ткани, заме- 
Щающей на значительном протяжении белое вещество мозжечка; в отделах мозжечка, с сохра- 
вавшимся белым веществом, волокна также слабо мизлинизироваиы. Справа, где мозжечок 
замещен тонкой пластинкой эмбриональной ткани, на месте средней мозжечковой ножки видом 
довольно значительный выступ белого вещества, лежащий латеральвее корешка тройничного 
верза, в пластинку переходит очень небольшое количество едва окрашенных миэлиновых BO- 
локон. Ядра моста особых изменений не представляют. 

Самой большой особениостью строення продолговатого мозга является почти полное 
отсутствие одной нижней оливы (левой), а также fibrae olivo-cerebellaris на противоположной 
сторове. На месте левой оливы заметвы только две, три небольшие группы клеток. На той 
стороне, где нет оливы, ие различается tractus thalamo-olivaris. | 

з черепномозговых ядер заметные изменения представляют задние двигательвые ядра 
0. vagi, тогда как nuclei ambigui выражены нормально. В задвем ядре п. vagi клеток немного, 
имеющиеся клетки довольно сильно взменены; кроме того в области этого ядра наблюдаются 
резкие сосудистые явления. Ядра п. hypoglossi тоже несколько изменены. Все остальные ядра 
черепвомовговых нервов нормально развиты; корешки черепномозговых нервов хороше мизли- 
икзированы. Lemniscus medialis и lateralis, fasc. longitudinalis posterior, fasc. tecto-spinales тоже 
вормально миэлинизированы; пирамидный путь не миэлинизирован, но это соответствует воз- 
расту ребенка. 
роследить состояние остальных систем не удалось из-за ряда патологических процее- 
COB, ваблюдавшихся в области ствола мозга и мозжечка. Серые образования ствола, кроме 
Нижней оливы, которая отсутствует с одной стороны, имеют нормальное строение по типу и 
количеству клеток; но в некоторых из них изменена форма и расположение вследствие рез- 
кого сплющивания ствола мозга. Только в красном ядре можно отметить некоторое уменьше- 
Bue количества клеток. 
оение головного мозга особых изменений не представляет; патологические же измене- 
BUA выражаются в значительном уплощении извилин мозга, многочисленных кровоизлияниях 
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Серия срезов ствола и сохранившихся участков мозжечка 
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Фото 9 
Серия срезов ствола и сохранившихся участков мозжечка 


Вау Google 


67 


в оболочках и желудочках мозга и необыкновенно резкой гиперемии в области подкорковнх 
узлов, а местами и коры головного мозга. 
Желудочки мозга, как уже было указано выше, значительно расширены и так как задний 


азы 


~ Ла _-_— _ 


отдел мозжечка совершенно отсутствует, то полость ЈУ желудочка была огромной и открыва- . 
лась непосредственно в cisterna magna. Арахноидальная и твердая оболочки были в этом OT- | 
деле местами сращены, вследствие чего при вскрытии мозга была нарушена целость арахно- · 
идальной оболочки и вылилось большое количество кровянисто окрашенной жидкости. Полости | 
мозга одеты слоем эпендимы с ясно выраженным цилиндрическим строе»ием; почти всюду]. 


сохранены еще тонкие волоски на свободной поверхности эпендимы, что придает ей вид эмбрио- 
нальной эпендимы. Пластинка эмбриональной ткани, замещающая большую часть мозжечка н 
отдельные участки мозжечка, лежащие в виде выступов в области моста и продолговатого 
мозга, также одеты эпендимой по их поверхности, обрашенной в полость ІМ желудочка. Между 
продолговатым мозгом и мозжечком, в области выхода корешка слухового нерва, расположен 
глубокий дивертикул, одетый эпендимой; под ним заметны отдельные скопления эпендимар- 
ных клеток. В области правого выступа мозжечковой ткави в его наружном отделе видна мг 
ленькая полость, не.соединяющаяся с полостью ЈУ желудочка, одетая четко выраженной эпе=- 
димой. Под дном сильвиева водопровода тоже наблюдается очень небольшая полость, выстлан- 


ная эпендимой и тяжи эпендимарных клеток в ткани. По окружности нижних рогов боковых. 


желудочков заметно много эпендимарных клеток в виде тяжей или колец в ткани. 
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Фото. 10. Гетеротспический участок мозжечковой коры 


Наиболее интересно было бы проследить в этом случае связи нижней оливы с мозжеч- 
ком, потому что этот вопрос до сих пор не может считаться окончательно разрешенным, ве- 


смотря на очень большое количество исследований. Часть авторов призиает связь оливы C 


п. dentatus и другими ядрами мозжечка; другие же исследователи считают местом окончания 
оливных волокон кору мозжечка. Так как литературные данные о связи нижней оливы с моз 
жечком подробно изложены в работе [laneca и Либерзон („О связях нижней оливы с моз 
жечком“ —Труды института по изучению мозга им. В. М. Бехтерева), то мы не будем останавли: 
ваться на их рассмотрении. Эти авторы на основании литературного и своего материала пря: 
ходят к выводам, что между нижними оливами и корой мозжечка имеется несомненная связь, 
которая осуществляется волокнами, идущими исключительно контралатерально; также несо- 
мненно имеется связь между оливой и центральными ядрами мозжечка, причем кроме контра: 
латеральной связи весьма вероятно наличие и гомолатеральной связи. 


№. В вашем случае, при недоразвитии большей части коры мозжечка и наличии обон | 


п. dentatus, мы наблюдали отсутствие нижней оливы, причем на ее месте было заметно только 
несколько изменённых клеток. N. dentatus на противоположной стороне несколько недоразвито, 
остальные ядра мозжечка не вполне нормальны с обеих сторон; в них значительно меньше 
клеток, чем в норме и локализация этих ядер необычная. | 

`` Наше исследование как бы подтверждает положение, выдвигаемое рядом автором о Ht 
личии связи оливы с корой мозжечка, но нельзя на основавии этого наблюдения отрицат» 
связь оливы с ядрами мозжечка, тем более, что п. dentatus на противоположной стороне, по 
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отношению к отсутствующей оливе, развито несколько хуже, также и остальные ядра мозжечка 
нмеют ненормальное строение. 

Очень большие изменения клеток в заднем ядре п. Vagi привели к марушению дыхания; 
ва вскрытии было установлено, что легкие еще полностью ие расправились и вырезанный 
кусочек легкого тонул в воде. 

Уменьшезие количества клеток переднего рога, а местами и их отсутствие возможно 
является поичиной и отсутствия функции целого ряда мышц, наблюдавшегося у нашего боль- 
ного. Для объяснения причины возникновения деформации конечностей типа артрогрипоза 
предложено много теорий. Значительмая часть авторов считает причиной этого заболевания 
задержку развития мышц; были также попытки объяснить возникновение деформаций конеч- 
востей ненормальмыми механическими условиями развития плода, то есть узостью полости 
матки, недостатком околоплодных вод, травмами во время беременности. Некоторые исследо- 
ватели признают в основе процесса поражение нервной системы и приводят описание pas- 
личных заболеваний џентраљвоћ и периферической нервной системы (гидроцефалия, пора- 
венне плечевого сплетения и так далее). В работе Куценок и Рабинович дается описание 
гистологического исследования спинного мозга, но авторы обратили внимание только на уве- 
личение глии в сером веществе и совершевво не привели данных о состоянии двигательных 
вервных клеток. Нами заканчивается исследование спинного мозга в трех случаях артрогри- 


поза и можно отметить, что во всех случаях были обнаружены патологические изменения кле- 
ток передвих рогов спинного мозга. 


Описываемый случай представляет также очень значительный интерес в 
отношении изучения патологических процессов, обусловливающих развитие 
уродств. 

Как уже указано выше, причины веправильного сформирования мозжечка 
ве всегда ясны и трудно бывает решить вопрос, что явилось первичным про- 
цессом, что вторичным. Имелась ли патология закладки или произошла OCTA- 
вовка развития мозжечка вследствие того или другого заболевания. 

удистые и воспалительные изменения в оболочках и мозговом веще- 

стве, найденыые в нашем случае, характерны для врожденного сифилиса.’ 
тологические изменения в нервной системе при врожденном сифилисе мо- 
гут быть различны, — это или аномалии строения в виде агенезии или гипо- 
плазии тех или иных отделов головного или спивного мозга, или специфи- 
ческие сосудистые и воспалительные явления такие же, как и при приобре- 
тенном сифилисе (Аствацатуров, Давыдовский). Резких границ между указан- 
ными патологическими изменениями при врожденном сифилисе нет; воспали- 
тельвые явления могут сочетаться с сосудистыми или с нарушением развития 
органов. Именно такого рода комбинацию различных по характеру патоло- 
гических процессов мы имели в нашем наблюдении и крайне трудно решить 


вопрос, в какой мере тот или другой процесс повлиял на остановку развития 
мозжечка. | 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К ВОПРОСУ О ТУБЕРКУЛЕМАХ МОЗГА 
р. М. Ицыкович 


Харьков 


Из клиники нервных болезней (вав. проф. Б. С. Бейлин) Il Харьковскозо 
медицинского института 


Так называемые солитарные туберкулы мозга обычно протекают по типу 
интракраниальных опухолей. Отличить их от истинных опухолей при жизни 
весьма трудно. í 

Даже в некоторых руководствах по нервным болезням туберкулемы ONH- 
сываются в главе об опухолях мозга в виду сходства их симптоматологми. 

Между тем туберкулемы морфологически являются конгломератом милн- 
арных узелков, носящими по существу воспалительный характер инфекцион- 
ного происхождения. 

Попытки выделить туберкулемы мозга в отдельную главу делались давно. 
Еше Непосћ отметил, что туберкулемы мозга встречаются у детей, имеющих 
общий туберкулез и предлагал проводить диференциальную диагностику с 
опухолями, учитывая этот фактор. Принимая во внимание, что при довольно 
большой частоте туберкулеза, туберкулемы мозга сравнительно редкое забо- 
левание, выводы, сделанные Непосћ'ом, не могли удовлетворить клииицистов. 
С того времени вопрос об отграничении туберкулем от других новообразо- 
ваний ставился в мировой литературе неоднократно, однако до сих пор не 
выделена специфическая для туберкулем мозга симптоматика. Для решения 
же вопроса о терапии, особенно оперативной, качественная диагностика очень 
важна. В этом отношении изучение соответствениого клинического материала 
представляет интерес. 

В первом случае на вскрытии были найдены два кальцифицированных 
очага в легких, что свидетельствует о давно заглохшем процессе. Известно, 
что сам процесс обызвествления очага требует довольно значительного вре- 
мени, а именно, по на 11 месяцев, по Соһп’у — около 17 месяцев, по 
Кернеру — полтора года. Здесь допустимо предположение, что такой экзоген- 
ный фактор, как психическая травма и последующая простуда привели к 
временному ослаблению иммунобиологических свойств организма, это могло 
повлечь за собой неожиданиую вспышку дремлющих латентных очагов с про: 
рывом в кровяной ток туберкулезных палочек и оседание их в сенсибили- 
зированном органе, каковым в данном случае явился мозг. 

При диагностике характера опухоли в достаточной мере ме были оце- 
нены анамнестические данные, а также наличие увеличенных лимфатических 
желез. Два кальцифицированных очага в легких могли бы быть выявлены 
при жизни рентгенологическим исследованием. Учет всех этих данных 
мог бы направить мысль к точной диагностике. 

Во втором случае в клинической картине больше выступали симптомы 
моста, нежели мозжечковые, что привело к неправильной топической диагно- 
стике. Здесь туберкулема мозга развилась в организме, в котором уже был 
туберкулез других органов. На вскрытии удалось даже обнаружить первич- 
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ный инкапсулированный очаг в гилюсной железе. Легкие же были пощажены. 
Там старых изменений не было, а был обнаружен свежий генерализованный 
туберкулез, иа что. указывает равномерное обсеменение бугорков по всему 
легкому и видимо одинаковый возраст их. | 

В третьем случае на вскрытни первичный очаг не найден. Здесь соче- 
тался туберкулез мозга с туберкулезом почек. 

Из сопоставления клинических и анатомических данных видно, что в 
данном случае на туберкулез мозга могли бы дать указания: вачало забо- 
левания, следовавшее непосредственно за простудой, субфёбрильная темпе- 
ратура и своеобразная картина крови. | 

В четвертом случае во время операции особенно отчетливо было видио, 
что туберкулы располагалисб строго по ходу сосудов. Этот факт был в свое 
время отмечен Маргулисом и навел его на мысль об эмболическом про- 
исхождении туберкулем. К 

Еще Кушингом было отмечено благоприятное влияние декомпрессии в 
случаях поверхностного расположения туберкулезных бугорков. В таких слу- 
чаяҳ по его мнению не рекомендуется удалять бугорки. Повидимому, подоб- 

во тому, как при туберкулезе брюшины иногда достаточно сделать только 
лапаротомию, чтобы ликвидировать процесс, так и здесь декомпрессия ведет 
к регрессированию заболевания. Какова причима успеха хирургического 
вмешательства в подобных случаях, сказать трудно. В отношении туберку- 
лезного перитонита вопрос не раз ставилея, но были разные выводы. В на- 
чале предполагали, что имеет, значение удаление жидкости. Дальнейшие 
опыты показали, что влияние этого фактора незначительно. Не играет 
также роли соприкосновение брюшины с воздухом, так как вдувание воздуха 
и даже кислорода не давали большого эффекта. В дальнейшем стали вы- 
двигать как благоприятный фактор роль света. Этот взгляд нашел подкре- 
пление в результатах светотерапии. Все же большинство авторов придержи- 
вается мнения, что наиболее действительным фактором является наступаю- 
щая при лапаротомии и после нее гиперемия со всеми ее серологическими 
последствиями. Но как бы то ни было, благоприятное действие декомпрессии 
является фактом. Больная находится под наблюдением уже два года, рабо- 
тает и только временами беспокоят ее головные боли. Органические сим- 
атомы прошли. | 

В клинической картине даниого процесса обращает на себя внимание 
ремиттирующее течение в продолжение года и обострение заболевания 
вследствие простуды. ' 

"Случан пятый представлялся на операции сходным с предыдущим, но, 
как показало вскрытие, к моменту декомпрессии уже были множественные 
КД реја в других отделах мозга. 

ервичным очагом здесь явилась бифуркационная железа. По данным 
вскрытия трудно установить какой отдел мозга был в начале поражен. Судя 
по клинической картине, следует думать о мозжечке. 

Случай седьмой, где наряду с туберкулемами мозга имеется туберку- 
лезный энцефалит, относится к редким. 

остепенное нарастание клинической картины в течение 7 месяцев, по- 
явление застойных сосков зрительных нервов спустя полгода после начала 
заболевания, выраженность Фруановского синдрома и грубо нарастающий 
мостово-покрышечный симптомокомплекс указывали при жизни на внутри- 
стволовую опухоль. Однако протекание процесса при повышенной температуре 
должно было учитываться как признак воспалительного заболевания. 

Случай восьмой и девятый дали картину постепенного и медленного рас- 
пространения процесса. Туберкулы, не уничтожая мозгового вещества, раз- 
двигают мозговые пут", вот почему явления раздражения в приведенных 
Случаях превалируют , над явлениями выпадения. Отсюда и несоответствие 
между анатомическими изменениями и клинической картиной. В случае де- 
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№№ по порядку 


Фамилия и 
время по- 


ступления 


Пол, возраст 


Анамнестические 


данные 


Общий sta- 
Моменты, 
tus. Данные 
провоцирую-: 
| рентгенов- 
| Шие заболе-, 
| ского иссле- 


вание 
дования 


Х—ло 
26 июня 


1933 г. 


16 апреля 
1934 г. 


С декабря 1932 г. 


' 


В декабре Обнаруже- 


появились головные 1932 г. боль- но большое 


боли. С февраля 


‚ной был из-, количество 


1933 г.—рвоты. В мае влечен из го-|увеличенных 
ухудшилось зрение. рящего зда- лимфатиче- 
Последний месяц стал'ния в бессо-|ских желез 
неясно произиосить |знательном 


слова, в прошлом пе- 
ренес скрофулез уха 


Год тому назад 
появились головные 
боли. Через несколь- 
ко месяцев пониже- 
ние зрения и слуха 
на оба уха. В 1932 г. 
болел tbc легких, в 


1933 г. tbe testes 


Осенью 1933 г. 
появились головные 
боли. Месяц тому на- 
зад сонливость, З не- 
дели тому вазад го- 
ловокружение. Затем 
„повернуло глаза 
внутрь“. Через не- 
которое время косо- 
главне прошло 


Год 
появились головные 
боли. Приступы бо- 
лей продолжались 
1—2 дня. Месяц тому 
назад головные боли 
обострились и рвоты 
стали частыми. Две 
недели тому назад 
стало шатать во вре- 
мя ходьбы 


В конце 1936 г. 
появились головные 
боли и рвоты. В мае 
1937 г. было обмо- 
рочное соетояние. 
Общее недомогание 
было отмечено с лета 


1936 г. 


тому назад 


mir 


состоянии 


Туберкулез 
testes 


Сильно 
„продуло ro- 
лову,“ после 
чего почув- 
ствовал го- 
ловную боль 


Месяц тому 
назад npo- 
мерзла в по- 

ле, после 
чего масту- 
пило обо- 
стрешие про- 
цесса 


Летом Реакция 
1936 г. боль- Пирке поло- 
ная упала в жительна 
коледец, по- 
сле чего по- 
явилось не- 
домогание 


| 


Температура 


- 


Субфебрильная 


Субфебрильная Субфебрильная 


Субфебрильная 


Черепно- | Дввгатель- 
мозговые | ная сфера 
| нервы и рефлексы 
Глазное А диадото- 
|ано— застой-'кинез слева. 
‚ные соски. При ходьбе 
Централь- шатает в обе 
ный парез стороны. 
скока лице-|Справа enw 
|вого нерва |птом Onnea- 
гейма 
Амавроз. | Коленова 


Парез взгля-|точная проба 
да вправо. совершается 
Му при взгля-|слева atat- 
де вправо. |тичыо. Сухо 
[lapes левого|жильшые 
лицевого рефлексы 
нерва `цен-|$ > а 
трального 

типа 


На  глаз- При саль 
ном дне за- ценосовоћ 
стойные сос- пробе интон- 
ки. Внутрен- цаошныйтре- 
нее косогла- мор. При 
ane левого ходьбе marts- 
глаза. Пра- ет влево. Су- 


вал небная хожильные 
дужка опу- рефлексы 
щена s>d 


На глазном| При пробе 
дне застой- Ромбергаша- 
ные COCKE. TAT во все 
Корнеаль- |стороны. Ko- 
ный рефлекс ленные и 
справа не Bbi- ахвлловы 
зывается. Па- рефлексы 
рез п. facialis $ > а 
4. централь- 
ного типа 


Застойвые! Адвадото- 
соски зри- кишез, боль- 
‘тельных нер- ше слеза. 
oe Caa- Рефлексы ss- 
лице-|аме 
| нерва 


r 


Пункцил и ana- 
лиз ликвора 


симптомы 


\ 


25 июля 
люмбаль- 
вая пуни 
ция. Ана- 


Авализ крови 


НЬ 65%, 
эритр. 4720000, 
лейк. 11100, 
сегм. 52%, 


лиз: бел-| лимф. '33,6%, 
ка 0,799/ ). моноц. 3%, 


Белые 
тельца 
163/3 в 
1 имз 


Ригид- |25 апреля 
за-| спинно- 
тылка и |мозговал 
двусто- | пункция. 
ронинӣ | Анализ: 
ган 146. 
ерзига | 1,46 /щ. 
Лимф. 

3 экз. в 

1 mm? 
Ригид- |l сентяб- 
ность за-| ря спин- 


тылка и |номозго- 
двусто- [вая пунк- 
ровний ция. Ана- 
симптом |лиз: белка 
Кернига | 0,930. 
Ламфо- 
цитов 
35 экз. в 
1 куб. мм 


17 aoas 
люмбаль- 
ная пуик- 
цвя. 

ка 2,390/ (у. 
Лейкоци- 
тов 33 эк. 
в] куб. мм 


палочков. 5%, 
эозин. 6,5% 


НЬ 62%, 
эритр. 4600000, 
лейк. 7800, 
сегм. 66%, 
лимф. 20% о 
моиоц. 8,5%, 
палочков. 30/0, 
зозин, 2,5 


НЬ 66%, 
эритр. 5240000, 
лейк. 8800, 
сегм. 56%, 
anug. 13% 
монор. 13,5% 
палочков. 17,5% 


НЬ 60%, 
эритр. 4190000, 
лейк. 9200, 
сегм. 56,50%, 
лимф. 249%, 
моноц. 8%, 
палочков. 1,59% 
эозин. 1C% 


НЬ 56%, 
эритр. 3900000, 
лейк. 8800, 
сегм. 65%. 
лимф. 19%, 
моноц. 11,5%, 
палочков. 2,5%, 
эозин. 2% 


новского исследо~ 


Данные ревтге- 
вания черепа 


Норма 


Дно ту- 
рецкого 


седла уг- 


лублено 


Норма 


Течение забо- 
Клинич. днагнов 


левания 


Прогрес-| Опухоль 


сирую- | мозжечка 
щее слева 
% 
Прогрес-| Туберку- 
сирую- | лема mo- 
щее ста 


Прогрес- Опухоль 
сирую- | мозга 
yee 


Ремитти-| Опухоль 
рующее |мозжечка 


Истонче-| Прогрес-| Туберку- 


ние ко- 


стей че- 
репного 


свода 


сирую- |лема моз- 
щее жечка 


Анатомические 
данвые централь- 
ной мервной си- 
стемы 


11 июля на опе- 
рации обнаружена 
опухоль в толще 
левой гемисферы 
мозжечка величи- 
вой в голубиное 
яйцо. Гистологиче- 
ски туберкулема 


14 июля навскры- 
тин вайдена ony- 
холь В левом полу- 
шарини мозжечка, 
величиной в голу- 
биное яйцо. фелу- 
дочки мозга расши- 
рены. Гистологи- 
чески — туберку- 
лема 


20 мая на вскры- 
тии найдена опу- 
холь в левом полу- 
шарии мозжечка 
величиной в волош- 
ский орех. Мень- 
ших размеров опу- 
холи найдены в 
лобной и височной 
области 


2 октября на опе- 
рации обнаружено: 
поверхность моз- 
жечка неровная, из- 
вилним сглажены. 
Вдоль сосудов име- 
ется ряд мелких 
узелков (туберку- 
лы). Гемисфера 
плотновата 


На вскрытии 

31 июля вайдены 
туберкулы в левой 
гемисфере мозжеч- 
ка в левом желу- 
дочке, полосатом 
теле, зрительном 
бугре в полушари- 
ях мозга 


Анатомиче- 
ские даниме 
внутренвих } 


органов 


11 сентаб- 
ря 1933 г. на 
вскрытии 
верхией долю 
правого лег- 
кого обнару- 
жены 2 каль- 
цифирован- 
ных туб. узел- 
ка величиной 
в орех 


В гилюсной 
лимф. железе 
обнаружен 
иикапсули- 
рованный 
очажок. Туб. 
узлы в поч- 
ках, простате 


В почках 
найдены со- 
ли тарные ту- 
беркулы.Ми- 
лиарный туб. 
легкихибрю- 
шины 


Милиарный 
туб. легких, 


селезенки и . 


печеви 
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К—ко 
21 октября 
| 1933 г. 
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М. 


В июле 1934 г. 


25 л.| появились колющие 


21. 


25 a. 


головы 


боли в затылке, с де- 
кабря — приступы 
тонической флексии 


, 


5 месяцев тому ma- | До заболе- 
зад появился шум в вания было 
голове, онемение в |маточное 
правой руке. 1] ок- |кровотечение 
тября 1935 г. появи- |и простуда 
лась рвота и ограни- 
чение взора 


15 декабря 1935 г. 
появилось жжение в 
правой половине го- 
ловы и лица. 12 ян- 
вара рвоты и сла- 
бость в правых ко- 
нечностях. Мать умер- 
ла от туб. легких 


В июне 1933 г. | Вмае19337. 
появилась терпкость |после аборта 
в правой ноге, а sa- (было крово- 
тем во всей правой |течение, 
половине тела, годов- |длившееся 
ные боли, диплопия. |месяц 
Месяц тому назад 
появились рвоты, 
понижение Ене и 
слуха слева. У сестры 
был костный тубер- 
кулез 


Осенью 1935 г. | Грипп 
после гриппа полви- 
лись головные боли, 
рвоты и головокру- 
жение. Зимой стало 
падать зрение, поя- 
вилась слабость в 
левой ноге. В послед- 
ние дни императив- 
ные позывы ва моче- 
испускание. В 1927 г. 
болел туб. легких 


Туберкулез 
легких 


В легких 
прослушива- 
ется жесткое 


В легких 
жесткое ды- 


В легких 


-хание и cy- 
хие хрипы | 


K Моменты Общий sta- 
к | Фамилия и , Черепно- | Двигатель- 
S 5 Авамнестические провоцирую- tus. Данные 8. 

времл по- | рентгенов- | 6 | мозговые | ная сфера 
5 ступления = вание ее = нервы и рефлексы 
З c дованил 5 


Застойные Во врем: 
соски  зри-ходьбы me 
тельного пер- тает влево 
ва. Корне- Ахилловы 
альные  реф- рефлексы 
лексы не вы-| >> 5 

‚зызаются 


Глазноедно| Сухожиль 
норма. Внут-|вые pepas- 
|реннее косо-сы а >> в 
глазие. Дип- 
легия facialis 


Высокая 


к 
в 

2 | Горизон- Сухожиль- 
5 |тальный Му.јиме рефлек- 
S |Язык откло-сы а > в 

$. нен вправо. 

© |Кориеаль- 

О јаме рефлек- 


сы понижены 


Внутрен- При ходьбе 
uee косогла-|больше ma- 
зне  левоготает вправо. 
глаза. Пери- 


В левых ко- 
нечиостях 
атаксия 


Субфебрильная 


| 


Пункция и ана- 
лиз ликвора 


Цистер- 
вальная 


Бо 
а 
1,26%. 
Белые 
тельца 
5 экз. в 


1 куб. мм 


Анализ крови 


НЬ 65%/ 0s 
зритр. 5010000, 
лећк. 17500, 
сегм. 56% 
лимф. 20%, 
нейтр. 9%, 
палочков. 15% 


НЬ 53%, 
эритр. 3670000, 
лейк. 12800, 
сегм. 67%, 
лимф. 16%, 
моноц. 8%, 
палочков. 8%, 
эозин. 0,5% 


НЬ 62%, 
эритр. 4540000, 
лейк. 11500, 
сегм. 63%, 
лимф. 26% 
моноц. 4,5% 
палочков. 4,5% 


НЬ 64%, 
эритр. 4220000, 
лөйк. 10600, 
сегм. 68% 
лимф.' 17%, 
моноц. 11%. 
палочков. 2%, 
зозив. 1 


новского исследо- 


вания черепа 


Данные рентге- 


Норма 


Кливич. диагноз 


Течение забо- 
левания 


Прогрес-| Туберку- 


сирую- | лема 
шее |1У желу- 
дочка 


Прогрес-| Ввутри- 
сирую- |стволовал 
щее | опухоль 


Прогрес-| Опухоль 
сирую- | мовга 
щее (Са) 


Прогрес-| Ввутри- 
сирую- | мостовая 
Щее | опухоль 


Прогрес-| Туберку- 


сирую- | лема ле- 
щее воћ ге- 
мисферы 
мозжечка 


Анатомические 
данные централь- 
ной нервной си- 
стемы 


22 апреля ва 
вскрытии обнару- 
жена опухоль в пра- 
вом полушарии моз- 
жечка величиной в 
волошский орех. 
Другой увел найден 
в tentorium cerebelli 


17 апреля на 
вскрытии обнару- 
жено: дио ромбо- 
видной ямки буг- 
ристое с желтыми 
массами. Опухоль 
занимает область 
покрышки. В mos- 
жечке, височной и 
затылочной коре 
имеются, участки с 
гноевидным содер- 
жиммм 


8 мая на векры- 
тии обнаружена 
туберкулема HER- 
ней половины про- 
долговатого мозга 


На вскрмтин 5 sa- 
вара в мосту обна- 
ружен увел казе- 
озшого вида. От 
мозгового вещества 
моста осталась 
лишь тонкая каем- 
ка. Размеры узла: 
поперечные 4 см, 
высота 2 см 


19 июня навскры- 
тии обнаружены 
множественные ту- 
беркулемы в лоб- 
ных долих обоих 
полушарий мозга 


Анатомиче- 

ские данные 

внутренних 
органов 


Милнарвый 
туб. легких. 
Милиарные 
узелки в пе- 
чени, селе- 
зенке, цоч ках 


Милиарный 
туб. легких. 
Солитарные 
туберкулы в 
почках 


Милиарный 
перитонит. 
Туберкулез- 
ный лимфа- 
денит ме- 
зенх. желез 


Милнарный 
туб. легкихи 
туб. пери- 
бронхит 


Нодозно 
цирротиче- 
ская форма 
туберкулеза 
правой верх- 
ней доли лег 
кого с оди- 
ночными №- 
зернами 
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BATOM из мозгового вешества моста осталась лишь тонкая каемка, между 
тем грубых расстройств со стороны проводящих путей не было. 


аким образом на нашем материале правильный диагноз был установлев 


лишь в 4 случаях. Остальные случаи диагноспированы как опухоли. 


Гаррег на большом детском материале (62 случая), пытаясь выделить особенности KAR- 


нического течения туберкулем мозга у детей, отметил, что в ?|3 случаев туберкулемы шроте · 


кали бессимптомно, и диагноз не мог быть установлен при жизни. Только в !/з случаев моно 
было поставить диагноз новообразования, не предрешая его характера. Из этого числа каче 
ствевный диагноз при жизни был поставлен только в 4 случаях. Во всех этих случаях име 


а - - = 


тыда. ть 


лись локальные симптомы, к которым затем присоединился туберкулезный менингит. На этом. 


основании Гаррге’ приходит к выводу, что точный диагвоз возможно поставить только там, . 


где менингеальные явления наступают поздно, после появления симптомов туберкулемы. 
Гиршберг, разбирая патолого-анатомический материал за 38 лет существовамия Ольгив- 


ской больницы (Москва), где было зарегистрировано 40 случаев солитарных туберкулем моз- 


га, приходит к заключению, что для установления диагноза нужно считаться с наличием NO- ` 


ражения других органов, с туберкулезной наследственностью, вялостью течения заболевания. | 


частыми ремиссиями как единичных симптомов, так и всего течения заболевания. В случая 
Гиршберга правильный диагноз при жизни был установлен только один раз. По мнению ав- 
тора картину болезни част^ маскирует присоединившийся менингит и гидроцефалюс. Такого ве 
мнения придерживается и Anderson. Жуковский и Русских, наоборот, полагают, что в тех 
случаях, где туберкул мал и следовательно не возникает значительного давления на окру- 
жающие ткани мозга, осложнение менингеальными симптомами, либо гидроцефалюсом могут 
навести на мысль о существовании туберкулем мозга. | 


На нашем материале, до оперативного вмешательства, было осложнение 
менингитом всего в двух случаях. Повидимому решающего значения для ди- 
агностики туберкулем мозга менингеальные симптомы не имеют, так как 
они нередки вообще при опухолях в задней черепной ямке. Исключение 
представляет только осложнение туберкулезным менингитом со всеми его 
особенностями в ликворе. . 


. В недавно опубликованной статье Бас „К клинике хронического туберкулеза мозга“ 
приводится описание 10 случаев солитарных туберкулем, из которых большинство протекало 
по типу опухоли, а некоторые давали картину абсцесса или сосудистого поражения. Из 
7 проверенных на секции случаев солитарных туберкулов мозга правильный двагноз был 00- 
ставлен в одном случае, где имелся туберкулез легких. В двух случаях ин клинических, ни 
анатомических изменений туберкулезиого характера в других органах не было обнаружено. 
Такие случаи, где ни клинически, ни патолого-анатомически не удалось обнаружить тубер- 
кулезный очаг в других органах в литературе отмечены. Olivier, описывая случай туберку- 
лемы спинного мозга, высказывает мысль, что туберкулез спинного мозга может быть едив- 
стБенным очагом в организме. Вознесенский приводит случай туберкулемы мозга y 45-лет- 
него мужчины, у которого при вскрытии в других органах указавий на туберкулез не было. 
Автор рассматривает туберкулему мозга как первичный очаг. Однако согласио совремешмому 
учению Ранке такое первичное поражение мозга трудно себе представить. Кливицисты по- 
лагают, что источником туберкулеза отдельных органов всегда является туберкулез легких. 
Андрес на патолого-анатомическом материале показал, что внелегочный туберкулез RE- 
блюдается и в тех случаях, где легкие совершенно свободны от туберкулеза; в таких случаях. 
по его мнению, туберкулез органов следует рассматривать как последствие „гематогенного 
метастаза из желез“. Он же отметил, вопрека сушествовавшему тогда мнению, что туберку- 
лез желез наблюдается не только у детей, но и у взрослых. 

Еще в 1928 г. на съезде немецких патологов Андрес доложил, что из 100 елучаев ту- 
беркулеза в пожилсм возрасте он нашел в 63% туберкулез бронхиальных желез. 

По мнению Ранке, это очаг первичного комплекса, который содержит вирулентные KO- 
ховские палочки, откуда они гематогенным путем попадают в органы. Отсюда следует, что 
бацилемия возможна не только при активном легочном туберкулезе, как раньше думал RAR- 
вицисты, но может возникнуть из желез в любом возрасте. 

В свете теории Ранке туберкулемы мозга слелует изъять из ряда самостоятельных забо- 
леваний и рассматривать их как локализацию общей, распространяющейся на весь организм 
туберкулезной инфекции. В 60-х годах прошлого века КоКкіќапѕку, описывая подробную па- 
толого-анатомическую картину туберкулемы спинного мозга, установил, что туберкулез спин: 
ного мозга встречается только у людей, страдаюших туберкулезом других органов. Гиршберг 
на своем материале констатировал, что ни в одном случае заболевание не ограничилось од- 
HEM лишь головным мозгом. Из 45 случаев, собранных White, 100% были поражешм тубер- 
кулезом и другие органы. Во всех наших случаях, закончившихся ехіїоз'ом, туберкулез был 
найден в других органах. 


Вопрос о том, что туберкулемы мозга являются метастатическим и час- 
тичным проявлением общего туберкулезного заболевания и находится в OPA- 


76 


-- 


мой связи с последним в настоящее время можно считать разрешенным. 
При диференциальной диагностике с этими данными всегда приходится CYA- 
таться. Отсюда, однако, не следует, что исходный болезненный очаг должен 
быть обязательно клинически активным. Зачастую изменения в других орга- 
ягх носят хронический характер, а иногда совсем не определяются обычными 
клиническими методами исследования. Хольцман и Беляева на своем матери- 
але показали, что к гематогенному метастазированию способны даже ничтож- 
ные по размерам петоифхцированные железы. 

Эгот факт всегда следугт иметь в виду при диагностике туберхулем мозга. 

Каковы же причины избирательного метастазирования туберкулезной 
палочки в тот или иной органр 

По мнению Ранке остановка бацилл происходит в капиллярах тех орга- 
нов, в которых имеются ссответствующие физико-химические изменения, 
понижающие их резистентность, иначе говоря, тогда, когда нарушен мест- 
ный иммунитет в отдельном органе. _ 

Штернберг отметил, что некоторые органы поражаются туберкулезом 
одновременно, Таковы: 1) легкие, гортань и кишечник, 2) кости, серозные 
оболочки, железы, 3) кожа и глаза. В большинстве случаев этих локализа- 
ций не исключается и туберкулез легких. Таким образом создается впечат- 
ление, что у определенных лиц одна группа органов меыее резистентна, чем 
другая. Эти органы, объединенные общностью предрасположения к тубер- 
кулезу, имеют, по мнению автора, эмбриогенетическую связь. 

Подметив тот факт, что у детей поражаются чаще всего кости, железы 
и серозные оболочки, а с наступлением половой зрелости угрожаемый пункт 
переносится на легкие, автор приходит к выводу, что в детском возрасте 
проявляют неустойчивость к туберкулезу органы, происходящие из мезен- 
химы. С наступлевием половой зрелости иеустойчивость переносится на ор- 
ганы, происходящие из внутреннего листка. Главную роль в такой возра- 
стиой избирательности поражения автор усматривает в перестройке эндокрин- 
ной корреляции, в связи с которой меняется весь химизм организма. Однако 
дать каждый раз объяснение почему именно в данном органе нарушен им- 
мунитет, а ие в другом не представляется все же возможным. 


ак показывает обширмал статистика, мозговые туберкулы чаще всего 
встречаются в детском возрасте? 


Starr в 1888 г. на 300 случаев опухоли мозга у лиц до 18-летнего возраста нашел 152 
случая туберкулемы мозга, т. е. 52,804, а у взрослых ма такое количество опухолей —41 cay- 
чай туберкулем мозга. По статистике Кушинга на 1000 случаев опухолей мозга туберкулемы 
были в 1,40%, из этого числа до 19-летнего возраста было 3!/1%. Оппенгейм, Kerley считают, 
что самой частой опухолью у детей являются туберкулы. 


Среди наших больных мы имели два случая до 10-летнего возраста, 
остальные больные были в возрасте от 18 до 32 лет. Такое расхождение . 
CO статистикой других авторов возможно объясняется тем, что наша KAH- 
чика находится на территории больницы, где детского отделения нет. 

акими причинами обусловливается такое преобладание туберкулем в 
детском возрасте? l 
освенное объяснение можно найти в очень интересных наблюдениях 
рюкмана. Последний отметил, что в случае попздания туберкулезных па- 
хочек из желез в ток крови, последние не задерживаются в легких ввиду 
ыстрого тока крови и расширенных капилляров, они относятся по типу жи- 
ровой эмболии к периферическим органам, в частности к мозгу. При актив- 
НОМ же легочном туберкулезе, наоборот, создаются неблагоприятные условия 
RAA прохождения туберкулезных палочек в большой круг кровообращения. 
TH данные Крюкмана при учете наблюдений Штернберга, согласно которым 
8 детском возрасте значительно чаше поражаются железы, чем легкие, 
Частично могут объяснить частоту туберкулов в детском возрасте. 
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Другим моментом, влияющим на частоту туберкулем мозга у детей, воз 
можно, является молоко. 

\азепеп в некоторых своих случаях туберкулем мозга находил палочки типа bovinum. 

Комиссия, обследовавшая 1068 туберкулезимх больиых в Англии, указывает, что ари ле 
гочном туберкулезе в 98,7% ветречаются Бас. humanum, а в 2,3% bac. bovinum. При туберку- 
лезе брюшины, шейных лимфатических желез, волчанке в 50% встречаются Бас. bovinum. 
При ДА костей н суставов Бас. Боушиш в 16—20%. 

анные других стран дают несколько большие цифры заражения Бас. bovinum. СОдна 

наблюдал 75% поражения лимфатических желез, вызванных Бас. bovinum. Фелор считает, что 
50% хирургического туберкулезного заражения происходит от Бас. bovinum. 


Отсюда следует, что внелегочный туберкулез, которым чаще страдают 
дети, имеет значительно больший процент заражения Бас. Боутит. По от- 
ношению к туберкулезу мозга этот вопрос в литературе не освещен. Но он 
безусловно заслуживает внимания при изучении данного вопроса. 

В отношении локализации туберкулем мы имели следующие. данные: 
преимушественнал локализация в мозжечке в 6 случаях, в варолиевом мо- 
сту—1 случай, в продолговатом—1, 1 случай в лобной области и в ромбо- 
видной ямке и мозжечке. Множественные туберкулы были в 6 случаях. Из 
6 случаев с мозжечковой локализацией были туберкулы и в других частях 
мозга в 2 случаях. Почти во всех случаях туберкулы были тесно спаяны с 
прилегающими оболочками и легко отделялись от мозговой ткани. 

В литературе также имеются указания на особенно частую локализацию туберкулем:в 
мозжечке. Так, у Ѕіагт'а из 152 случаев в 47 случаях туберкулемы локализировались в MOS- 
жечке, из 15 случаев Жарџепепа в 8 случаях были туберкулы мозжечка. Гиршберг из 40 cay- 
чаев устанавливал в 18 случаях локализацию в мозжечке. По Mingazzini, Вгипзу туберкулы 
вообще являются самыми частыми опухолями мовжечка, а на втором месте стоят ГАШОМЫ. 


Andre Thomas, наоборот, считает, что первое место принадлежит глиомам. Однако, если рассма- 
тривать локализацию лишь в гемисферах. мозжечка, то туберкулы преобладают над глиомами. 


В червячке туберкулы встречаются в виде редкого исключения. 

Во всех наших случаях туберкулы локализовались в гемисферах мозжечка, 
Вопрос о таком избирательном поражении туберкулем задней ямки, в част- 
ности гемисфер мозжечка, в литературе не освещен. Маргулис при тубер- 
кулемах мозга часто отмечал припухаиие глубоких шейных лимфатических 
желез. Он склонен думать, что локализация туберкулем в задней ямке объ- 
‚ясняется близостью шейных желез. Но он не дает освещения этому вопросу, 
поступают ли туберкулезные палочки в мозг с током крови, или лимфы по 
периневральным щелям. Скорее всего следует предположить, что оседамию 
туберкулезных палочек в задней ямке способствует более обильная васку- 
ляризация этой области. | 

В клинической картине наших больных следует отметить, что в случае 
локализации процесса в мозжечке раньше всего и ма первом плане высту- 
пали общемозговые явления: головные боли, рвоты и во всех случаях за- 
стойные соски зрительных нервов (за исключением одного случая, где глаз- 
ное дно ие исследовалось). Головные боли задолго предшествовали доугим 
симптомам. Локальные симптомы появлялись сравнительно поздно, через 
4—6 месяцев. Длительность течения от 8 месяцев до года. Пои локализации 
процесса в стволе (мост и продолговатый мозг) локальные симптомы ны- 
являлись одновременно с общемозговыми. В клиническом течении отмечался 
постепенный захват новых участков мозга. Глазное дно оставалось иормаль- 
ным. Длительность течения при локализации процесса в стволе от 6 до 
7 месяцев. В 9 наших случаях течение было прогрессирующим. В одвом 
случае, закончившимся выздоровлением, ремиссии были довольно длитель- 
ными. В литературе имеются указания на ремиссии, длящиеся год и боль- 
ше (Нейдинг, Бас, Гиршберг и пр.). В 7 ваших случаях заболевание npo- 
текало при субфебрильной температуре. 

Из предрасполагающих моментов к генерализации процесса (отрицатель- 
ной фазы иммунитета по Ранке) можно отметить: резкое охлаждение всего 


78 


организма в 3 случалх, грипп в 1, психическую травму в 1 и маточные 
длительные кровотечения в 2 случаях; 8 человек до заболевания обладали 
сравнительно хорошим здоровьем, у двух человек ‚предшествовал легочный 
туберкулез и tbc testes. Здесь уместно отметить, что легочный туберкулез 
редко сочетается с туберкулезом других органов. Әтот, так называемый 
‚антагонизм“ уже с давних пор обратил на себя внимание исследователей. 

Впервые этим вопросом занялся Марфан в отношении костного и легочного туберкулеза. 
Даже при сочетавии этих двух форм туберкулеза, легочный туберкулез всегда носит стацио- 
варвый зарактер. К аналогичным выводам пришла в своей статье Виткина, которая интере- 
совалась взаимосвязью туберкулеза легких, кожи и глав. Самойловым отмечено, что в 98% 
его ася туберкулез глаз был едивствениым активным очагом в организме. То же отме- 
чено гсждественским по отношению к мочеполовой системе. В наших случаях, как уже отме- 
залосв выше, активный туберкулез сочетался с туберкулезом мозга лишь в двух случаях. 
Кроетея ли причина этого „антагонизма“ в законах иммунитета, как думает Марфаи или в 
физико-химических изменениях в организме в определенные периоды жизни, как думает 
Штервберг, или и явлениях аллергии по Ранке, остается невыясненным. 


i 
B наших случаях по патолого-анатомическим даиным туберкулезные 
изменения были обнаружены одновременно с туберкулемами мозга в сле-, 
лующих органах: солитарные туберкулы в почках 4 раза, в мезентериаль- 
ных железах 2 раза, в гилюсных железах 2 раза, в надпочечнике 1 раз, в 
простате и семянных пузырьках 1 раз, туберкулез легких 3 раза, милиарный 
туберкулез легких 6 раз, милиарный перитонит 1 раз, милиарный туберку- 
лез брюшных органов 2 раза, туберкулезные язвы в тонких кишках 1 раз, 
туберкулезный перибронхит 1 раз и адгезивный плеврит 2 раза. 
Приведениые данные являются результатом макроскопического исследо- 
вания. Обращает внимание частое поражение почек и желез. ; 
спинномозговой жидкости наших больных обиаружены такие изменениз, 
BO всех случаях белковые реакции были положительны (жидкость исследо- 
валась у двух больных с чисто мозжечковой локализацией, у трех больных 
C множественными туберкулами в разных частях мозга и один случай с ло- 
хализацией в мосту). Количество белка было увеличено от 0,79 до 2,39. 
Шефер = Вороикина, разрабатывая вопрос о ликворе при опухолях мозга, отмечают, 
что при наличин гумм, туберкулем, кист обнаруживаются почти всегда положительные бел- 


KORMO реакции в отличие от менингном, при которых лишь в 50% случаев получаются поло- 


хительные белковые реакции и от глиом, при которых положительные белковые реакции по- 
лучаются в 759. | 


Резкий плеоцитоз отмечался в трех наших случаях с мозжечковой лока- 
\изацией туберкулем (один случай, где ликвор исследовался после операции, 
‘ледует учитывать с известной осторожностью). В одном случае плеоцитоз 
доходил до 168 клеток в 1 куб. мм. Вышеупомянутые авторы отмечают, что 
В случаях данной локализации туморов они в 12 случаях из 13 имели кле- 
точно-белковую диссоциацию, т. е. отсутствие плеоцитоза. В остальных на- 
је случаях отмечался синдром Фруана. Таким образом в половине наших 
случаев, где ликвор исследовался, имелся плеоцитоз. | 

Gobe на 36 случаях опухоли нашел плеоцитоз в 15%., Шефер и Воронкина на материало 
з 8] случай нашли плеоцитоз в 16%. 

1 Проф. Иозефович и Синегубко приводят 12 случаев опухолей мозжечка (10 случаев глиом, 
2 Случай глиоматозной кисты и 1 случай туберкулемы). последних 2 случаях отмечено 
Увеличение белка и плеоцитоз. В случае туберкулемы мозжечка белка было 1,59; клеточных 


здементов 27 в 1 куб мм. Из 27 случаев туберкулем мозга, приведенных Ап4егзоп’ом, в 16 cay- 
чат был плеоцитоз. | 


_ Все приведенные данвые в совокупности с нашими позволяют думать, 
Что при туберкулемах чаще, чем при других видах опухоли встречается 
Увеличение белка и плеоцитоз. Коллоидные реакции в большинстве случаев 
Авали тип паралитической кривой, в некоторых же менингитическую кривую. 

" Исследования крови показали почти во всех случаях реакцию крове- 
Творного аппарата. Количество НЬ и эритроцитов было близко к норме. 

большинства наблюдался лейкоцитоз. Число лейкоцитов колебалось от 
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7800 до 17560. Наряду с этим отмечалась лимфопения (6 случаев) кз 
1 случае лимфоцитоз. Моноцитоз в 7 случаях. 
Таковы характерные черты гемограммы наших больных. 


ВЫВОДЫ 


1. Диференциальная диагностика туберкулем мозга с опухолями пра 
<тавляет большие трудности. 4 

2. Для отграниченил туберкулем от опухолей имеет большое значе 
выявление не только активного туберкулеза, но и хронических форм. 

3. Туберкулемы мозга являются проявлением обшего туберкулеза. 

4. При диагностике туберкулем всегда следует учитывать наличие э 
логического момента, способствующего ослаблению иммунобиологичес 
свойств организма. 

5. Случаи, которые протекают под видом опухоли с повышенной те 
ратурой, должны направлять мысль к диагностике туберкулем даже при б. 
сутствии клинических проявлений туберкулеза. ` 

6. Может помочь диагностике локализация очага в гемисферах мозкеј 
‘и стволе. Такая локализация особенно имеет важное значение для дна 
стики туберкулем в детском возрасте, при котором истинные опухоли adi 
лизуются в червячке. В случае локализации туберкулем в стволе в клиј 
ческой картине отмечается постепенный захват новых участков мозга. ' 

7. Следует также считаться с данными исследования спинномозгой. 
жидкости, в которой, как правило, обнаруживается увеличевие количесў 
белка и чаще, чем при истинных опухолях, плеоцитоз. 

8. Наконец следует при диференциальной диагностике учитывать хаф 
тервую для туберкулезного процесса картину крови. | 


Ф 
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Примечание. Когда наша работа была закончева, появилась статья Г. П. Корв 
ского (Ѓопрогы ней; охиру ргии за 1937 г.), в которсй он также отмечает „гиперальбуминоз 
умсренный плеоцитов“ в ликворе больных с туберкулемами мозга. 
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К МЕТОДИКЕ ПРИМЕНЕНИЯ СУДОРОЖНОЙ ТЕРАПИИ! 
ОПЫТ ВНУТРИВЕННОГО ВВЕДЕНИЯ КАМФОРЫ 
В. М. Мухин 


Харьков 
Цектральнозо психоневролошческою института (зам. директора по научной части 


проф. Т. И. Юдин) 


Судорожная терапия шизофрении по методу Медуна в настоящее время 


мучила почти во всех странах всеобщее признание и в терапевтической 


зцватрической практике заняла одно из первых мест. , | 

Как известно, она осуществляется с помощью двух препаратов —кар- 
азола (метразола, коразола) и камфоры. Последняя обычно вводится внутри- 
шечно. . 

Способ применения камфоры внутримышечно · имеет существенные недо- 
anu. Прежде всего, очень часто для вызывания судорожного припадка при- 
мится вводить большое количество камфоры: 30 — 40 — 50 куб. см 20% pac- 
ра, т. е. 6,0 — 8,0 — 10,0 камфоры. Эти дозы в несколько раз превышают 
рапевтическую (0,1 — 0,2) и приближаются к смертельной для человека 
зе в 15,0. При введении таких больших доз не исключена возможность 
јаникновенил опасного для жизни больного status epilepticus, что на прак- 
хе иногда и бывает. 

При внутримышечном введении камфоры больные в течение длитель- 
хо периода времени нуждаются в непрерывном наблюдении. Это требует 
мюлнительного персонала и большой затраты времени. По литературным 
нным известно, что при внутримышечном введении камфоры судорожный 
упадок может наступить даже через 7 часов. А так как при этом очень 

о наблюдаются повторные припадки, то все больные, получившие инъек- 
и камфоры, должны быть в течение нескольких (не менее 7) часов под 
рерывным специальным наблюдением. Это обстоятельство обычно служит 


_еръезным прелятствием для назначения камфорвой терапии одновременно 
шой группе больных. Мы не будет сейчас касаться многих других суще- 


енных недостатков этого метода лечения, например обычно наблюдаемых 
ра этом тошнотах, рвоте, длительной и значительной тахикардии и т. п. 
По мнению большинства авторов (Медуна, Серейский, Гуревич, Берсо, 
m, Гагер, Вальман, Бруссо и др.), надобности в таких больших дозах кам: 
оры для получения терапевтического эффекта нет. Большинство автооов 
додитса на том, что терапевтический успех связан не с количеством введен- 
В за курс камфоры или кардиазола, а с количеством судорожных припад- 
в. Из вышесказанного ясно, что необходимо изыскать такой метод 
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\ 
введения камфоры, который бы давал возможность вызывать судорожныі 
припадок небольшими дозами ее. 

Для этого камфору нужно превратить в такой раствор, который можи 
было бы вводить интравенозно. В литературе имеются указания о внутри 
венном введении камфоры, но эти данные касаются лишь отдельных экспе 
риментов на животных (Напдомзку, Muskens, Opper и др.). 

В психитрической практике внутривенное введение камфоры с цельк 
лечения шизофрении по Медума начали применять только в 1939 г. почт 
одновременно в ряде городов нашей страны (Киев, Харьков, Одесса, Москва) 
Первая опубликованная статья по этому вопросу принадлежит А. Л. Аба 
шеву и О. М. Туркевич!. Эти авторы провели лечение шизофрении интра 
венозными инъекциями камфоры и пришли к выводу, что камфора при внутрв 
венном введении по своему действию и терапевтическому эффекту не усту 
пает кардиазолу. Этот вывод мы полностью подтверждаем. Второй основна 
вывод упомянутых авторов заключается в том, что из всех известных мода 
фикаций растворов камфоры наилучшим является для интравенозного ввеж 
ния эфиро-камфорный раствор, эмульсированный на плазме крови. С эта 
выводом мы согласиться не можем по следующим соображениям. Прежде все 
для такого раствора нужно всегда иметь донорскую или утильную крощ 
далее, самый процесс приготовления этого раствора довольно сложный, G 
требует большой осторожности и уменья. И, это, пожалуй, самое главној 
сами авторы отмечают, что „когда из этого раствора улетучивается гфај 
камфора иногда выпадает в виде кристаллов“, 

Мы в течение многих месяцев пользуемся иным раствором камфоры, 
готовленным по следующему рецепту: Camphor. tritr. 10,0, О]. регзісогі 204. 
Aether. sulfur. 4,0. Этот раствор камфоры достаточно жидкий и вполне п 
годный для внутривенного введения. Преимущество в применении этого 
заключается в том, что приготовление его необычайно просто, растворе 
в эфире камфора очень хорошо удерживается в персиковом масле; в течен. 
восьмимесячного пользования этим способом приготовления камфоры дА 
внутривенного введения мы ни разу не наблюдали выпадения камфоры 
этого’ раствора. Это преимущество является самым существенным. И, иј 
конец, отпадает необходимость всякий раз заботиться о наличии донорске 
или утильной крови, что также имеет немаловажное значение. Что же кў 
сается априорного допущения возможности образования эмболии при интрі 
венозном введении этого раствора, в силу которого Абашев и Туркевич of. 
казались от применения его, то мы должны сказать на основании свое 
опыта, что такое предположение мало вероятно. Во всяком случае нами 
другими врачами нашего института, в течение 8 месяцев сделано бол 
500 внутривенных вливаний этого раствора и мы ни в одном случае не в! 
дели никаких осложиений. | 

Переходим к изложению нашего материала. Нами было проведе 
34 шизофреникам 244 интравенозных вливаний этого (раствора. Судорокамі, 
припадок в большинстве случаев наступал почти моментально: через 30—60 c$, 
кунд после инъекции. Таблица 1 иллюстрирует это положение. | 


4 

Таблица 1}, 

ВЕЗДЕ пене ЕСС СТИ 

Время гараже 5 21819181988 | 

о о о о 8 о о о > Q © о о 2 о 28 

наступления | o |г о о |е јо [о [ә е са а В E 
припадков T | Т | | | T 1 | || d d МЕ. d ЩЕ 4 

> |< |< | ге | г | г |22г- 181813 |= 18181318818 

Количество 

припадков. | 2 | З | 16 | 25 | 461 37 | 21 | 141 7 | 5 | 31 312 | 2 | |— 


1 Советская психоневрология № 6, 1939. 
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Из таблицм видно, что 5 припадков (2,7%) наступило через 10 — 30 се- 
хунд, 87 припадков (47%) через 30 — 60 секунд, 72 припадка (39%) через 
0—90 секунд и 22 припадка (11%) через 90 — 150 секунд после инъекции. 
Позже 2 !/, минут ни одного припадка не было. Если припадок не наступал 

$ первые З минуты, то в дальнейшем он уже не появлялся. Больного мы 
Ктавляли еще под наблюдением, но припадка у него уже не ждали. 

На 244 инъекции мы получили 186 судорожных припадков, что соста- 
"раст 76%. Доза, необходимая для получения припадка, индивидуально раз- 
чная, но амплитуда колебания ее невелика: минимальная 0,8, максималь- 
па 2,3 куб..см раствора. При повторных инъекциях почти у всех больных OT- 
ечаласу адаптация к камфоре, требовавшая повышения дозы. Если при nep- 
ых инъекциях у многих больных судорожные припадки наступали от 1,0 до 
{ куб. см, то при последующих инъекциях дозу приходилось увеличивать 
‘№ 1,3 —2,8 куб. см раствора. Инъекции проводились обычно через два дня 
~ | третий. Курс лечения начинался с 0,8 куб. см раствора, а затем, по мере 
обности, доза эта увеличивалась при каждой последующей инъекции на 
0 куб. сы раствора до наступления припадка. | 

Многократно нам приходилось наблюдать, как у одних и тех. же больных 
зависимости от их состояния для получения судорожного припадка требова- 
` јез различная доза камфоры: если больные находились в спокойном состоя- 
7 фи, судорожный припадок наступал при одной дозе, если они были в воз- 
ғ вжденном состоянии, то припадки при тех же дозах не наступали, дозу 
риходилось увеличивать и тем больше, чем сильнее и продолжительнее 
ло выражено психомоторное возбуждение. Этот факт, повидимому, нахо- 
ртся в связи с тем, что во время психомоторного возбуждения щелочно- 
Фелотное равновесие сдвигается в сторону ацидоза, который, согласно no- 

дним экспериментальным работам на животных Леннокса (Бостон), за- 
рохивает наступление судорожного припадка в противоположность алка- 
: "Фау, повышающему судорожную готовность. 

i È Таблица 2 показывает количество судорожных припадков при различных 


ч зах камфоры. 


} 


а | Таблица 2 

. $ во рас- 

‚ фтора в куб. ем | 0,8 1,0 1,2 | 14 1,6 1,8 | 20 | 2,2 | 2,4 | 26 | 28 

o фа камформ ' 

> фа гримаа . . .| 0,32 | 0,4 | 0,48 | 0,56 | 0,64 | 0,72 | 0,8 | 0,88 | 0,96 | 1,04 | 1,12 

:: Без эфи 

В ей ..| 008 | 01 | 0,12 | 0,14 | 016 | 0,18 | 0,2 | 0,22 | 0,24 | 0,26 | 0,28 
~ 

>. рааатчество 


рипадков . . . 2 о 7 23 42 39 24 22 10 7 5 


фр Как видно из таблицы, больные шизофреники очень чувствительны K 
‚ фаифоре при внутривенном ее введении. 150 припадков из 186 наступили 
ов дозе камфоры в 1,4 — 2,2 грамма, тогда как для получения припадка при 
утримышечном введении дозу камфоры приходится применять приблизи- 
‚ Вельно в 6 — 10 грамм. 

Независимо от вводимой дозы камфоры повторных припадков у наших 
ольных не было. Объясняется это, повидимому, тем, что камфора в орга- 
ме человека при внутривенном ее введении очень быстро нейтрализуется, 
. |окисляясь в оксикамфору, фармакологически недеятельную. Эта нейтрали- 
ация камфоры, судя по нашим данным, наступает очень быстро — в первые 

—3 минуты после вливания. 
„|  Подтверждается это тем, что дополнительное ее введение через 2 — 3 ми- 
‘луты не оказывает суммарного действия; например, если больному было 
‚введено 1,2 куб. см раствора и судорожный припадок не наступил, то 
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дополнительное введение камфоры через 2— 3 минуты в количестве нескольких 
десятых куб. см припадка не дает, даже повторное введение всей перво 
начальной дозы через указанный промежуток времени также эффекта ве 
дает. В то же время увеличение одноразовой дозы на 0,2 — 0,4 куб. см обычно 
вызывает припадок. Кроме того нами было проведено вливание камфоры 
дробными дозами: через каждые 2 минуты вводилось по 1 куб. см раствора; 
инъекции повторялись 4 — 5 раз за один сеанс и все же судорожного припадка 
не наступало. Увеличение же одноразовой дозы на 0,2 — 0,4 куб. см обычно 
вызывает припадок. | Р 


Между прочим, в фармакологии нет точных указаний о времени наступле- | 


ния нейтрализации камфоры и перехода ее в недеятельное состояние. 

Из сказанного ясно, что при внутривенном введении камфоры в указан- 
ных выше дозировках появление status epilepticus мало вероятно. Это под- 
тверждается также и тем, что независимо от вводимой дозы камфоры по 
вторных припадков у наших больных не было. 


Методика внутривенного вливания камфоры проста и в основном тв же, что и при введе- 
вии кардиазола. При этом необходимо соблюдать следующее. Принимая во внимание болыпую 
летучесть эфира, хамфорно-эфирный раствор должен быть всегда свежим. Во избежание 
химических изменений эфира раствор должен храниться в темном и прохладном месте в 
герметически закрытых склянках темного стекла не более двух суток. По этим же соображенияи 
набирать раствор в шприц и вводить его в вену следует возможно быстрее. Шприц должен 
быть остывшим. После того как раствор набран в шприц, склянка с остатком раствора должна 
быть быстро и хорошо закрыта притертой пробкой и завязана парафиновой бумагой или 
клевикоћ. После введения препарата в вену, руку больного следует быстро поднять вверх. 
Больной должен находиться в горизонтальном положении. На столе манипуляционной должны 
быть два стерильных шприца (2-х и 10-граммовме), 19% раствор лобелина в ампулах, 109. pac- 
твор хлористого кальция, 10% раствор кофеина в ампулах, раствор хлоралгидрата для клизмы, 
подушка с кислородом, 5% раствор эфедрина. 

До зведения камфоры больные ве должны примимать пищи. По окончании манипуляции 
пищу рекомендуется давать через два. часа, независимо от того, был припадок или мет. 


Симптоматология судорожных припадков, вызываемых внутривенным 
введением камфоры, аналогична припадкам генуинной эпилепсии й экспери- 


ментальным припадкам, вызываемым вливанием кардиазола (метразола, кора. | 


зола) и внутримышечными инъекциями камфоры. Поэтому детально описывать 
картину припадков здесь мы не будем. Остановимся только на некоторых 
существенных особенностях, которые мы наблюдали у большинства больных. 
Когда игла шприца находилась еще в вене — через 5 —7 секунд от на- 
чала вливания — у многих больных появлялся сухой отрывистый кашель. 
Через 15 —20 секувд появлялось чувство страха, испуга, тревоги. Глазные 
щели и зрачки расширялись, выражение лица становилось испуганиым. Тре- 
вожно озираясь, больные повторяли: „Как страшно, я боюсь, я умираю, я 
погибаю, смерть пришла, пустите меня, мне ужасно плохо, я проваливаюсь, 
я кончаюсь“ и так далее. Некоторые больные лежали спокойно, молча, но 
по испугавному выражению лица их видно было, что они переживают чув- 
ство страха. Аффекты страха, испуга, тревоги были у всех наших больных, 
но обычно не до введения препарата, а, как правило, через несколько секунд 
(10 — 30) после него. В отдельных случаях. аффекты страха наблюдались 
и до введения препарата. Реже отмечались сенсорная аура в форме ne- 
приятных ощущений во всем теле, головной боли, фотом, вегетативная аура 
в форме секреторных и вазомоторных расстройств и моторная аура в форме 
двигательного возбуждения. Через 10 — 20 секунд появлялись миоклониче- 
ские сокращения в отдельных мышечных группах (чащев т. т. orbicularis oris, 
orbicularis oculi, levator labii superioris, quadratus menti, m. соггисаћог зирегсіШі). 
Миоклонии эти значительно чаще наблюдались до припадка, чем после 
него (при 192 инъекциях из 244). Через 30 — 60 секунд наступала фаза тониче- 
ских судорог с потерей сознания. 
еже припадок, начиная с очень короткой (5— 15 сек.) фазы клониче- 
ских судорог, за которой следовала столь же короткая (10 —30 сек.) фаза 
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тонических судорог, которая затем сменялась опять значительно более про- 
должительной фазой клонических судорог. Картина последних в большинстве 
случаев была следующая. Нижние конечности медленно поднимались вверх, 
бедра прижимались к животу, стопы и пальцы их были согнуты в подошвен- 
ком направлении. Положение ног обычно приближалось к рез уагиз или 
к рез едиіпо-уагиѕ. Верхние конечности были или вытянуты или слегка co- 
гнуты в локтевых суставах, супинированы или пронированм. Пальцы рук 
судорожно согнуты в кулаки, большие пальцы приведены к середине ладони. 
Тонические судороги продолжались 10—30 секунд и сменялись клониче- 
скими. Последние были такого же типа, как и при генуинной эпилепсии, 
продолжались 40 — 150 секуид. По окончании их у большинства больных 
появлялись гипертония, гиперрефлексия, клонусы, патологические рефлексы, 
хватательные феномены. | 

Значительно реже по окончании клонических судорог наступала не 
гипертония, а гипотония; с понижением или даже отсутствием сухожильных 
рефлексов и пирамидных знаков. Гипотония эта была или кратковременной 
я быстро сменялась затем гипертонией, гиперрефлексией, или длительной. 
В этих последних случаях гипертония нередко вовсе отсутствовала. Наблю- 
дения показывают, что при этом можио различать два типа припадков: 60- 
лее легкие и более тяжелые. 

В более легких — явления асфиксии, цкианоза выражены незначительно, 
фаза тонических судорог кратковременная (10 — 20 сек.), по окончании кло- 
вических появляется гипертония с клонусами и патологическими рефлексами. 

Более тяжелый тип припадка протекает с значительным цианозом, ‹ фаза 
тонических судорог более продолжительная — 30—60 секунд; по окончании 
клонических судорог наступает не гипертонил, а значительная гипотония с 
арефлексией и отсутствием пирамидных знаков. При более легком типе 
припадков фаза гипертонии затем сменялась все же гипотонией. Последняя 
продолжалась 60 — 120 секунд и сменялась затем фазой восстановления: 
гипотония сменялась нормальным мышечным тонусом, появлялись сухожиль- 
ные и кожные рефлексы, исчезали хратательные феномены, цианоз, к боль- 
ным возвращалось сознание. В это время у них очень часто обнаруживалась 
тяжелая дизартрия, напоминавшая дизартрию при псевдобульбарном параличе- 
Больные задаваемые им вопросы понимали, пытались на них ответить, но 
язык им не повиновался, он неловко, медленно перемещался с одной 
стороны в другую, застревал между зубами, подворачивался вниз, иногда 
вываливался из полости рта; речь больных при этом была настолько невнятна 
и плохо модулирована, что ее трудно было понять. Дизартрия продолжалась 
в течение 2 — 10 минут и исчезла бесследно. По окончании припадка у всех 
наших больных была ретроградная амнезия, захватывавшая не только время 
припадка, но и события за несколько (2—4) часов до припадка. Обычно 
больные не могли вспомнить как они попали в манипуляционную, делали ли 
ны инъекцию, завтракали они или нет. У некоторых появлялась дезориен- 
тировка во времени и в месте. Конфабуляции при этом отсутствовали. Боль- 
ные напрягали свою память, старались вспомнить, на лбу появлялась глу- 
бокал поперечная складка, ‘но тенденции к заполнению пробелов памяти AOX- 
ными воспоминаниями не было. Через 2 — 3З часа амнезия суживалась, боль- 
вые вспоминали события, бывшие до припадка, но амнезия на инъекцию, 
ауру, припадок и на время пребывания в манипуляционной до припадка 
обычно оставалась. | 

Известно, что после припадка генуинной эпилепсии такой тяжелой диз- 
артрии псевдобульбарного типа, как правило, не бывает; у эпилептиков после 
припадка увеличивается вязкость речи и мышления, иногда отмечается оли- 
гофазия, но периферический речевой аппарат не расстраивается. Амнезия 
после припадка генуинной эпилепсии не имеет такого обширного ретроградного 
тица,— она обычно распространяется только на припадок и ауру (за исключе- 
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нием отдельных редких случаев). По окончании припадка у больных была 
значительная общая слабость, разбитость, они с трудом вставали, шли ша- 
таясь, держась за окружающие предметы, походка напоминала пьяную, моз: 
жечковую. У трех шизофреничек, инфантильных девушек с истероидными 
чертами характера (больные Б—таш, Ч—ван, П—ко), после судорожного при- 
падка всякий раз появлялась астазия - абазия: они совершенно не могли ни 
стоять, ни сидеть, беспомощно опускались в кровать, туловище их при этом 
сгибалось наподобие перочинного складного ножа. Этот симптом „перочин- 
ного ножа“ мы наблюдали только у этих трех больных. 

Возможно, что камфорный судорожный припадок высвобождал у них 
гипобулические истерические механизмы, аналогично высвобождению спиналь- 
ных автоматизмов, так как при наличии патологического разлитого торможе- 
ния в коре растормаживаются функции нижележащих отделов головного 
мозга, в связи с чем и появляются эти примитивные реакции. С освобожде- 
нием от торможения верхних отделов головного мозга, что наступает, по- 
видимому, довольно быстро (астазия - абазия продолжалась 5 — 15 минут), 
снова затормаживаются нижележащие отделы головного мозга и примитив: 
ные реакции опять исчезают. | | 

После припадка больные находились в состоянии легкой дремоты; они 
лежали с закрытыми глазами, казалось, что они спят, но стоило их оклик- 
нуть или прикоснуться слегка к поверхности тела их, как они тотчас же открывали 
глаза, поворачивали голову, но почти всегда не в сторону раздражителя и 
лишь при повторном оклике ориентировочная реакция была правильной. 
Нередко они на оклик не реагировали, а при очень легком прикосновении 
к поверхности тела появлялась реакция, это отмечалось тогда, когда боль- 
ные находились еще в заметно оглушенном состоянии. Получалось впечат- 
ление, что больные в этом состоянии более чувствительны к тактильному 
раздражителю, чем к слуховому. Возможно это объясняется тем, что слухо- 
вой анализатор филогенетически более молодой, чем тактильный и токсиче- 
ское действие камфоры на нем скавывается сильнее. 

Состояние дремоты, сонливости после припадка отмечалось у всех 
больных, но глубокого сна, обычно наступающего после припадка генуинной 
эпилепсии, у наших больных не было. 

Таблица 3 показывает очередность и продолжительность отдельных фаз 
судорожного припадка. 


Таблица З 


ө ra м ~ 
Продолжитель- о Ф 5 E 5 
© Ф о м с 
ность са о: — = 

| | | | А 

x = 2 2 Q a 

i 7A = < й. 

| МА 
Название фаз Фаза Фаза Фаза Фаза Фаза Фаза | Фай к 
; аффектов | миокло- тониче- | клониче- | гиперто- гипото- botere 


ний ских су- | ских су- нии нии новленна 
дорог дорог 


Для иллюстрации припадка приводим только один протокол, так как 
между ними много общего и приводить другие нет вадобности. 


Протокол № 6 от 20 октября 1939 г. | 

Больная Д., 22 лет, кататовическая форма шизофрении. Пульс до введения камфоры 68, 
дыхание 16 в 1 минуту. В 9 час. 20 мин. 41 сек. введено внутривенно 1,4 куб. см раствора камфоры. 
В момент введения, когда игла шприца была еще в вене, появился короткий сухой катель. 

В 9 час. 20 мин. 52 сек. (через 11 сек.) отдельвые судорожные сокращения в m. m. orbi- 
cularis oris, orbicularis oculi, соггираќог ѕирегсії. 

В 9 час. 20 мин. 56 сек. (через 15 сек. после введения) молниеносные подергивания всего 
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тела. Выражение лица испуганное. Зрачки и глазные щели расширены. Тревожно, несколько 
раз повторила: „Что это такое? Я умираю? Ох, как страшно!“ В 9 час. 20 мав. 58 сек. по- 
вториые миоклонни в отдельных группах мышц, пульс 112, дыхание 20. 

В 9 час. 21 мин. 5 сек. (через 24 сек. после введения) появились тонические судороги во 
всем теле с резкой гипертонией: нижние конечности медленно, одновременно поднимаются 
зверх, бедра прижимаются к животу, стопы в пальцы их судорожно согнуты в подошвенном 
ваправленни; верхние конечности вытянуты вдоль туловища, пальцы согнуты в кулаки, боль- 
WRO пальцы резко приведены к середине ладони. 

В 9 час. 21 мин. 12 сек. тоинческие судороги сменились КАО пическими, которые сразу 
охватили все тело. Голова и глаза повернуты влево. Судорожные движения вижней челюсти 
(в ротовую полость вложен обвернутый марлей роторасширитель). Зрачковые реакции на 
свет отсутствуют. Мидрназ. Непроизвольное мочеиспускание. Значительный цианоз кожных 
покровов лица, шей и конечносте:. Пульс временами не прощупывается. У рта пева. Дыха- 
ине прерывистое, 18 в 1 мивуту. 

9 час. 22 мин. 3 сек. клоинческие судороги прекратились. Появилась резкая гипер- 
товия. Колениме рефлексы высокие с расширенными зонами; пры вызывании ахиллова ре- 
флекса получается кловус стопы. Зрачки широки и неподвижны, па свет ве реагируют. Цианов 
кожных покровов уменьшился. Симптем Россолимо, Жуковского. Брюшиые рефлексы и рефлекс 
Майера отсутствуют. 

В 9 час. 24 мин. 10 сек. гипертония исчезла. Появилась глубокая гипотония с арефле- 
ксией; клонусы и патологические рефлексы исчезли; кожа лица, шен, конечностей слегка гипе- 
ремирована. Появились врачковые реакции на свет. Брюшвые рефлексы еще ме вызываются. 

9 чае. 25 мии. 40 сек. Гипотония исчезла. Мышечный тонус приближается к нормальному. 
Появились сухощильные и кожные рефлексы. Патологические рефлексы исчезли. Больная 
пришла в сознание, но еще заметно оглушена. Вопросительно озирается по сторонам. Долго 
смотрит в лицо врача. Обращеиные к ней вопросы, видимо, понимает, делает попытку отве- 
тать, но язык медленио перемещается из стороны в сторону, застревает между зубами, повора- 
чазается вниз м больная произносит нечленораздельные авуки. 

9 час. 27 мии. Лицо более осмысленное. Понимает ме только простые вопросы, но и 
сложные. Грубай дизартрия исчезла, но речь еще алохо модулирована и невилтна. Небольшая 
гипотовия и гипорефлексия. Больная лежит и старается понять где она и что с ней. 

Провеходит дналог.Как вы себя чувствуете? — „Неважно“. Почему— „Трудно встать н в голове 
пусто“. Что с вами произошло?— „Не знаю“. Вам укол делали сегодня? — „Нет“. А это зачем? 
(врач указывает ва вату с коллодвем на месте пункции). Больная быстро сорвала вату и 
и „ Что-то прилипло“. Где вы находитесь? Вопросительно озирается по сторонам: 

какой-то комнате”. Зачем вы здесь? — „Не змаю“. Что сейчас, утро, вечер? — „Свет горит, 
вечер". Обедали вы сегодня? — „Не помню“. Припадок у вас был? „Не было. А что?“ Боль- 
ная вопросительно смотрит на врача. 


Изучение клиники судорожных припадков при внутривенном введении 
камфоры показало ряд интересных `особенностей и закономерностей. Так, 
патологические рефлексы были зарегистрированы почти во всех 186 при- 
падках, большинство из них было флексорного типа (Россолимо, Жуков- 
скић и др.), а не экстензорного (Бабинский, Оппенгейм и др.), как это 

° обычно наблюдается при припадке генуинной эпилепсии и при различной 
пирамидной патологии. Клонусы стоп были отмечены в 176 случаях, а кло- 
вусы чашек только в 52 случаях. В 123 случаях (из 186) были хвататель- 
вые феномены, т. е. автоматическое, навязчивое схватывание предмета при 
штриховом раздражении кежи ладони. Этот симптом появлялся тотчас же 

80 окончании клонических судорог, когда больные находились еще в бес- 

` сознательном состоянии, с явлениями цианоза слизистых и кожных покровов. 
ак только к больным возвращалось сознание — этот рефлекс сейчас же 
исчезал. Известно, что после припадка генуинной эпилепсии хватательные 

‚ Феномены обычно отсутствуют (Оппенгейм, Бернштейн, Бабинский). 

большинстве опытов как во время судорожного припадка, таки в 
течение нескольких минут (5 —20) после него отсутствовал рефлекс Майера. 

о совпадает с наблюдевиями Штифлера (Линц), который исследовал этот 
рефлекс во время и после припадка генуинной эпилепсии и также констати- 
ровал его отсутствие. 

всех наших больных во время судорожного припадка и в продолже- 
ние нескольких минут по окончании его отмечалось значительное расшире- 
Вие зрачков. Этот факт показывает, что мидриаз нельзя считать патогномо- 
BAYRAM только для припадка генуинной эпилепсии, как это делает Минор, 
хоторый придает ему даже диагностическое значение. Представляет большой 
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интерес появление в большинстве случаев хватательных феноменов 4123 пре 
_ токола, т. е. в 66% всех случаев). Известно, что этот симптом является 

характерным признаком поражения лобных долей. Он был впервые описа: 

Прейером и Робинзоном у 2 — З-недельных детей как нормальнсе явление. 

Затем Ватсон, де Фриз, Гампер, Тромнер описали его у анэнцефалов. У взрос: 

лого человека он впервые был описан Янишевским при поражении лобвы’ 

долей (опухолями). Затем появились работы Экономо, Бехтерева, Барре, 

Фохта, которые подтвердили высказанное Янишевским предположение п. 
связи этого феномена с патологией лобных долей. Зкономо, Оскар Porr. 

Брикнер и Гринштейн считают, что хватательный рефлекс появляется при вы-: 
падении главным образом префронтальной доли и 6 поля (по Бродману). 

Появление этого симптома во время камфорного судорожного припадка 
указывает на то, что он может иметь место не только при органическом 
поражении лобных долей, но и в результате лишь функционального, времен: 
ного угнетения лобных долей токсическим действием камфоры. 

Этот факт может быть использован для изучения ряда общих вопросов 
патофизиологии лобных долей. В самом деле, функциональное выключение тор- 
мозного воздействия коры всего лишь на 2—4 мин. оказывается вполне до- 
статочным для проявления фило- и онтогенетически очень ранних функций 
ц. н. с. | 

Появление после камфорного припадка дизартрии бульбарного 
типа может быть объяснено временным двусторонним выпадением соответ- 
ствующих участков головного мозга („центра речи Брока“). 

Отмеченное выше расстройство походки мозжечкового типа указывает 
на то, что при этом поражается весь мозг, в том числе и мозжечок. 

Появление миоклонии как до припадка, так и после мего, преимуще- 
ственно в лицевой мускулатуре (в т. т. orbicularis oculi, orbicularis oris, 
levator labii superioris, quadratus menti, zygomaticus, соггисаёог ѕирегсії. и в me- 
которых других) возможно, связано с тем, что у шизофреников, как это было . 
отмечено еще Блейлером, в лицевой мускулатуре вообще довольно часто: 
имеют место фибриллярные и мускулярные подергивания, особенно в M. 
соггиса юг зирегсИ. („Corrugator Fenomen“ Блейлера). Возможно, что у waso- 
фреников имеется в лицевой мускулатуре некоторая судорожная зотов- 
ность, связанная со специфичностью шизофренического процесса, хотя 
объяснить это патогеиетически очень трудно. Но все же, повидимому, здесь 
имеется некоторая специфичность, так как до и во время камфорных судорож- 
вых припадков у нешизофреников (параллельные опыты на олигофренах, 
психопатах) миоклоний, преимущественно в лицевой мускулатуре, не отмеча: 
лось: они в этих мышцах появлялись не чаще, чем в других. 

Иногда во время судорожного припадка, тотчас по окончании клониче- 
ской фазы, когда больные находились еще в бессознательном состояний, 
у них вдруг на цианотичном лице появлялась или усмешка, или широкая 
лыбка (особенно часто это отмечалось у больных С— рой, Г—ко, П— вой и 
В вской). Смешать это с судорожными сокращениями мимической мускула- 
туры было совершенно невозможно, так как эти движения не имели судорожного | 
темпа и имели ясно выраженную картину улыбки. Факт этот подтверждает 
то положение, что эмоциональные мимические движения представляют 
собой выражение древних образований; развитие и совершенствование их 
идет наряду с совершенствованием и эволюцией высших отделов цен- 
этральной нервной системы (Бехтерев). | 

Известно, что у ребенка мимические движения сильны уже на первом. 
году жизни, они бедны только оттенками (Мантенгацца.) Известно · 
также, что мимические движения имеются и у животных как движения. 
целесообразные, описаиные впервые Дарвиным. Исходя из этого, появле- , 
нне улыбки во время камфорного судорожного припадка при бессознатель" | 
ном состоянии больных можно рассматривать как результат токсического 
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угнетения камфорой новых формаций центральной нервной системы, имею- 
щих отношение к более соверіленным, тонким и аләкватным мимическим 
движениям и появление более примитивних и нгадэкватных мимических дзи- 
жений. Указаний на появление улыбки во время припадка генуинной эпи- 
лепсии в очень большой, почти уже необозримой литературе, посвященной 
учевию об эпилепсии, мы не нашли. | 

^ Таблица 4 показывает как часто встречались отдельные клинические 
симптомы во время камфорного припадка: 


Таблица 4 
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Учитывая приведенную выше клинику экеперимеңтального судорожного 
припадка, можно полагать, что токсическое действие камфоры при внутри- 
венном введении ее сильнее сказывается на участках золовного мозза, более 
диференцированных и филоленетически более молодых. Этим, повидимому, 
объясняется появление во время камфорного припадка патологических ре- 
флексов преимущественно флексорного типа, а не экстензорного, что указы- 
вает на выпадение главным образом поля 6 (по Бродману), которое, по мне- 
вию Экономо, Фохта и Гринштейна, является более диференцированным и 
более молодым, чем поле 4, выпадение жоторого дает патологические рефлексы 
преимущественно экстензорного типа. О том же говорят и последние экспери- 
ментальные работы американских авторов (Aring, Fulton, Koba), подтвер- 
ждающих, что 6 поле по Бродману является боле диференцированным и фи- 
логенетически более молодым, чем поле 4, и что выпадение первого дает 
патологические рефлексы преимущественно флексорното типа, а выпаде- 
ние второго — патолозические рефлексы преимущественно (не исключи- 
тельно) экстензорною типа. | 

На преимущественное угнетение камфорой отделов головного мозга 
более диференцированных и более молодых указывает и появление после 
припадка хватательных феноменов, дизартрии, амнезии. Из новейших данных 
известно, что эта римптоматика связана с нарушением функции именно лобных 
долей. Брикнер (Нью-Йорк), например, говорит, что расстройство памяти 
несомненно связано с выпадением функции лобных долей. О том же говорят 
Джекобсон и Фультон (Нью-Гэвен): расстройство памяти на недавние собы- 
тия является патогномонизным для повреждения именно префронтальной 
области, так как разрушение моторной и височной доли подобного действия 
He оказывает. Отмеченное нами выше расстройство походки мозжечкового 
типа можно рассматривать и как фронтальную атаксию, наступающую при 
поражении лобных долей (Барре). Векслер, Бибер, Базлер отмечают, что при 
поражении лобных долей они всегда видели появление хватательного рефлекса. 
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Полученные нами результаты не согласуются с ‘утверждениями ряда 
авторов (Лангфельд, Финифс, Тагер, Янц, Джилис), которые говорят О том. 
что экспериментальные судорожные припадки, вызываемые ‘внутривеннымя 
инъекциями кардиазола и внутримышечными камфоры, идентичны с припад- 
ками генуинной эпилепсии. 

Полученный нами материал, как видно из вышесказанного, указывает 
на то, что между экспериментальными камфорными припадками и припадками 
генуинной эпилепсии полного тождества нет. Этим подтверждается ммение тех 
авторов (М. Я. Серейский, М. А. Гольденберг и др.), которые считают, что 
между экспериментальными припадками м припадками генуинной эпилепсив 
существует только авалогия, а не тождество. 


ВЫВОДЫ 


1. Действие камфоры при внутривенном введении аналогично действию 
кардиазола (метразола, коразола). | 

2. При этом способе введения камфоры больные обнаруживали к ней 
большую чувствительность. ' 

3. Минимальная доза камфоры, вызывавшая судорожные припадки в на- 
ших опытах, равна 0,32 грамма, максимальная 1,12 грамма 

4. Время наступления припадка колебалось от 10 до 150 секунд. 

5. Продолжительность припадка была от 2 до 6 минут. 

6. Повторных припадков после однократного введения камфоры не было 
(независимо от дозы). 

7. Наш материал подтверждает мнение тех авторов, которые говорят 
о том, что экспериментальные судорожные припадки, вызываемые рпрыскива- 
нием кардиазола или камфоры, полностью идентифицировать с арен 
генуинной эпилепсии невозможно. | 

8. Методика внутривенного вливания камфоры проста и. выполнима в 
любых условиях. | | 

9. Опасность появления эмболии мало вероятна. Это подтверждается тем, 
что никаких осложнений у больных ни в одном случае (на 244 опыта) не было. 

10. Камфорные припадки отличаются от припадков генуинной эпилепсии 
следующим: а) появлением во веех случаях аффектов страха; б) миоклови- 
ческими сокращениями в отдельных мышечных группах до припадка и после 
него; в) отсутствием перед началом припадка расслабления мускулатуры всего 
тела, столь характерного для начала ирипадка генуинной эпилепсии; г) вали- 
чием в большинстве случаев хватательных феноменов; д) тяжелой лизартрией 
бульбарного типа; е) ретроградной амнезией, охватывающей события на п00- 
тяжении нескольких часов; ж) наличием патологических рефлексов преииу: 
щественно флексорного типа; з) расстройством походки мозжечкового типа; 
и) отсутствием после ‘припадка глубокого сна, обычно наступающего после 
припадка генуинной эпилепсии. | 

11. Внутривенное введение камфоры с целью получения судорожного 
припадка имеет перед внутримышечными инъекциями ряд существенных пре- 
имуществ: а) отпадает необходимость введения больших, опасных для жизни 
больного, доз камфоры; б) значительно экономится время, необходимое для 
выполнения эксперимента; в) нет повторных припадков, а, следовательно, BOS 
никновемие status epilepticus мало вероятно; г) у больных отсутствуют TOM- 
ноты, рвоты, которые так обычвы при внутримышечном введении камфоры; 
д) внутривенное введение камфоры дает возможность применять этот вид су- 
дорожной терапии одновременно большой группе больных. 

12. Полученные нами данные говорят о том, что токсическое действие 
камфоры проявляется преимущественно на участках мозга более диферен- 
цированных и филогенетически более молодых. 

13. Камфора при внутривенном введении по своей эффективности ана- 
логична кардиазолу (метразолу коразолу). и может успешно его заменить. 
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К ПРОБЛЕМЕ ПСИХОГЕНИЙ НА ПОЧВЕ ДЕФЕКТНЫХ СОСТОЯНИЙ 


СООБЩЕНИЕ ПЕРВОЕ 


ПСИХОГЕННЫЕ „РЕАКЦИИ ЭКЗОГЕННОГО ТИПА“ НА ПОЧВЕ ДЕФЕКТНЫХ 
СОСТОЯНИЙ! 


! В, М. Шпак | А 


Одесса 


Из 1 психиатрической клиники (директор проф. Е. А. Шевалев) Медицинского института 
- и І психиатрической больницы (директор проф. Л. И. Айхенвальд) 


Выдвинутая Бонгеффером около 30 лет тому назад теория „реакций 
экзогенного типа“ привлекла множество сторонников, оставаясь до настоя- 
щего времени в числе основных психиатрических проблем?. Бовгеффер счи- 
тал, что „мозг всегда реагирует на все экзогенные вредности — будь они 
психического, инфекционного, инаниционного, а, быть может, и травматического 
характера в однообразной форме“. Происхождение этого рода реакций, как 
известно, Бонгеффер объяснял тем, что экзогенные вредности воздействуют 
не непосредственно на центральную нервную систему, но вызывают в орга- 
низме нарушение обмена веществ, а уже продукты последнего, в качестве 
‚промежуточного звена“ (Zwieschenglied) приводят к однородным психотиче- 
ским нарушениям, которые являются „предпочтительным типом реагирова- 
ния“ (Prädilectionstypus). нервной системы. „Мы не имеем каких-либо опор- 
ных пунктов — пишет Бонгеффер — для суждения о том, почему в одном случае 
развивается эпилептиформное возбуждение, в другом — делириозное состоя- 
ние или ступор, в третьем — картина аменции“. И дальше: „можно принять, 
что при этом дело идет не о процессах, различных по существу, а о про- 
цессах эквивалентных, которые могут в отдельных случаях субституиро- 
ваться“, 

Как известно, нозологическое направление в психиатрии, совершая, 
в общем, победное шествие на своем пути, встретило ряд существенных огра- 
ничений. Наиболее существенными из них в начале ХХ века были теории: 
„симптомокомплексов“— Гохе (1912 г.) и „реакций экзогенного типа“ — Bonm- 
геффера (1908 г.). 

репелин, только до известной степени принимая позиции Бонгеффера, 

_ считал, что картины, описываемые под названием „реакций экзогенного типа“, 

_ Находятся в непосредственной связи с остротой развития заболевания. Он 

Указывал на то, что состояние нарушенного сознания, делирии с депрессив- 

ноћ, маниакальной, кататонической окраской очень часты в остром периоде 

психозов, как экзогенного, так и эндогенного происхождения, тогда как общая 
перестройка и обеднение личности зависят от медленного течения подчас 

ABRO экзогенных процессов (люэс, наркомании и пр.). 


1938 ! Доложено на психиатрической секции Одесского медицинского общества 19 апреля 
г. | 


Berlin. Klin. Wochenschr. № 51, 1908. 
91 


е 


ta 


г 


Однако нө принять всей убедительности доводов и фактов, приводимы 
Бонгеффером и его последователями, Крепелин не мог и выдвинул понятие 
„психических регистров“, которое по сути являлось уступкой нозологического 
направления теории „реакций экзогенного типа“. 

Крепелин, Клейст! и др. указывали на особо важзую роль личности. 
соматоневрологического состояния и пр. в развитии психических заболевани; 
вследствие инфекций и интоксикаций. Бумке высказывался, в общем, в польз; 
специфичности инфекционно-токсических психозов. Некоторые авторы прс 


тивопоставлали „преимушественному типу реагирования“ примеры органичг 
ских психозов экзогенной этиологии (энцефалит, прогрессивный Napaan, 


алкогольный делирий), совершенно нивелирующих личность больного, E? 
дающих специфически® картины, отличающиеся большим постоянством. Co- 
временная оценка данного вопроса носит несколько двойственный характер. 
Наряду с признанием „реакций экзогенного типа“ с феноменологическог 
стороны, однообразие их со структурной стороны значительно оспаривается. 
Изучение их, между тем, в этом плане затрудняется тем, что до настоящего 
времени психиатрические оценки довольно далеки от всестороннего патофи: 
зиологического. познания болезненных состояний и нередко ‘основываются 
на чисто внешних признаках. Уяснение структуры экзогенных психозов идет 
психологическим путем, отрываясь от патогенетических указаний на значение 
состояния вазомоториума, проходимости гематоэнцефалического барьера 
и т. д, которые делает в частности Юдин. 

Как мы уже указывали, Крепелин связывал характер реакции на экзо: 
гемные вредности главным образом с темпом их действия; Шоехт подчер- 
кивает значение „дозы яда“. Вервике указывал на роль локализации инфек 
ции в нервной системе, тогда как Бирнбаум, Мегендорфер продолжали 
отстаивать главенствующую роль конституциональных свойств личности 


М. А. Гольденберг с успехом для понимания патогенеза „реакции окзоген. 


ного типа“ привлекает к разрешению этого вопроса представления об OCO: 


бениостях вредности (инфекции, интоксикации) в смысле ее „родствевности _ 


или „чуждости“ мозгу (заимствованное у Абдергальдена) ". 

В клинике психогенных душевных расстройств приходится встречаться 
с картинами спутанного сознания с возбуждением, мнимовосприятиями и про: 
чими признаками, входящими в выдвинутое Бонгеффером понятие „пренму: 
щественного типа реагирования“. Однако этого рода эпизодические расстрой- 
ства в клинике психогений встречаются не только реже, чем среди психозов, 
возникающих вследствие инфекций и интоксикаций, во патогенетические 
пути их развития отличаются рядом особенностей. Теория „вредностей род" 
ственных и чуждых мозгу“, оказавшаяся небесполезной для понимания сома“ 
тических экзогений, в отношении психогенно обусловленных психозов обна: 
руживает свою несостоятельность. Ёсли исходить из патогенетического меха“ 
низма „промежуточного звена“, то последнее для соматогении может быть 


представлено в виде определенных нарушений метаболизма веществ в организме, | 


тогда как для психогений придется допустить совершенно другой 2млезсћел“ : 


glied в виде „интрапсихических промежуточных звеньев“. 


Несомненно, более полезными и понятными в этих случаях являются 


общие концепции Крепелина, учитывающие силу, темп вредоносных paapa- 
жителей, вовлекающих в сферу своего действия различные „психические 
регистры“. 


i 


Somogni u. Rath (цитир. по работе Кербикова) говорят о „мезодермаљ- 


ной диспозиции“, т. е. о врожденной слабости мезенхимы мозга, предраспо 


1 Клейст говорит о „симптоматически неустойчивой коиституции“. 
2 Труды Украинской психоневрологической академия т. V, 1935. 
3 Труды Украинской психоневрологической академии т. У, 1935. 
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лагающей к возникновению психозов „экзогенного типа реакции“. Эвальд 
казывал на роль предрасположения в развитии аменции. 

Психогенно обусловленные „реакции экзогенного типа“ также обычно 
зозникатот на почве предуготованной неполноценностью ңервнопсихической 
ферм врожденного или приобретенного порядка. С этой точки зрения не 
лишеио интереса изучение тех случаев, когда „реакции экзогенного типа“ 
возникали вследствие психической травмы у лиц, перенесших душевное за- 
болевание и находящихся в стадии ремиссии или обнаруживающих те либо 
ивые особенности дефектного состояния. Еше Бонгеффер допускал возмож- 
НОСТЬ „реакции экзогенного типа“ при шизофрении, эпилепсии. Бумке указал 
ва экзогенные реакции при шизофрении :. 

Экзогенного типа. реакциц у шизофреников изучали Герц, Гиляровский, 
Ганнушкин и др. Мейер, Снесарев и др. считают, что предрасполагающая 
к экзогемным реакциям недостаточность может являться особенностью, при- 
обретеиной в результате шизофревического процесса. | 

Светлов описывает их при циклофрении?. Финкельштейн считает, что 

спутанная мамия (Боштрем) представляет реализацию маниакального пред- 
р на фоне экзогенно обусловленной (инфекция) спутанности °. 
звестны случаи „реакции экзогенного типа“ у паралитиков при привитой 
малярии (Герстмановское течение привитой малярии). Серейский сводит мно- 
гое в картине инсулинового шока к развитию „экзогенного типа реакции“ 
в процессе этой терапии значительно, даже грубо, изменяющей обмен ве- 
ществ и вегетативное состояние. Больщинство душевных заболеваний различ- 
выми путями и в различной степени астенизируют организм и в частности 
нервную систему. 

Отсюда вполне основательно думать, что экзогенные факторы должны 
оказывать на организм душевнобольных более сильное влияние, чем на 
здоровых. Наблюдения показывают, что в этих случаях взаимоотношения 
чрезвычайно сложмы. Нередко нзмененными представляются даже самые ти- 
пичные иммунобиологические реакции и обнаруживается понижение защит- 
ных свойств организма душевнобольных. Известны случаи, когда одни и те же 
наркотические вещества, будучи применены при различных психотических 
состояниях, действовали по-разному; обычные дозы оказывались недоста- 
точными или вызывали парадоксальную реакцию. Последнее наиболее по- 
нятно, как нам кажется, в свете теории „парабиоза“ Введенского, которая, 
хак известно, сводится в основном к тому, что развитие тормозных процес- 
сов в нервной системе проходит через ряд „фазовых состояний“: уравни- 
тельвая фаза, иарадоксальная, торможение. Само собою понятно, что реёкции 
ва одни и те же раздражители в зависимости от „фазовых состояний" могут 
быть различными. 

отношении душевнобольных к различным органическим ощущениям 
_ также много своеобразного. Как известно, чувство голода, неудобные позы, 
болевые раздражения (симптом Бумке) при определенных состояниях могут 
не вызывать адэкватную реакцию. 
сихогенные обрастания различных органических поражений центральной 
нервной системы общеизвестны. Браун считает возможным развитие психо- 
гениых реакций в рамках психозов. Между тем различные психические Bpen- 
вме влияния на высоте развития острого психотического состояния часто 
оказываются безразличными, будучи совершенно неспособными проникнуть 
через барьер аутизма, дементности, либо не сопровождаются соответствую- 
щими переживаниями, не находя Места в психике больного, поглощенной 
переживаниями в связи с текущим психозом. К последним случаям, нам 
кажется, применима психологическая концепция „психической вместимости“. 


! Klin. Wochenschr. № 11, 1924. 


Труды Украинской психоневрологической академии т. М, 1935. 
руды Украинской психоневрологической академии т. У, 1935. 
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Психогенные реакции встречаются в начальных стадиях душевных зг: 
болеваний и тогда им нередко придают значение провоцирующих факторог, 
а иногда включают в этиологический комплекс. Блећлер, Бумке, Ганнушкие, 
и др. указывали дна то, что „ранимость“ в начальном периоде шизофрения 
может быть почвой для психогенных образований. Частота реактивного ва: 
чала шизофренического процесса дает огромное количество примеров, иллю- 
стрирующих это положение. 

Вовсе не исключена возможность возникновения‘ психогенных реакций 
и периоде угасания психоза (исходное состояние, ремиссия). Эти случаи 
чаще всего не оценивают как эпизодические состоявия в связи с зкзоген- 
ными вредностями и считают „обострением“ или „ухудшением“, или „измене 
нием в течении“, зависящим от эндогенного болезненного процесса, Бирн- 
баум дает указавия на возможную связь психогений с шизофреническим 
поражением мозга. О том же говорит Левинсон, подчеркивая „хрупкость ши- 
зофренически дефектной психики“ !. 

Что касается реакций экзогенного типа, то Гиляровский считает, что 
„развитию аментивного состояния способствует слабость мозга от рождения 
или известная инвалидность его‘на почве других психозов“. Ниже мы при: 
водим наблюдавшийся нами случай возникновения „реакцни экзогенного 
тина“ после психической травмы у дефектной личности :. 


Больной Р—а. Впервые поступил в Одесскую психиатрическую больницу в 1936 r., бу 
доставлен на испытание ввиду совершения им убийства без достаточно ясных с Ос 
нажды, возвращаясь с полевых работ, ом встретил старуху - односельчанку и убил ее, ограбић 
’ ва крайне незначительную сумму. В село не возвращался, убежал в г. Тирасполь, где и был 
задержан, обратив на себя внимание „странным поведением“. Раньше за больным никаких 
криминальных поступков ие замочали. В селе пользовался доверием: неоднократно ему пору- 
чали охрану кассы и почты в сельсовете. 

При приеме был угрюм, растерам, монотонно повторял: „Что я маделалг.. Убил?.. Вот 
народ“. 

В отделении пала е: видел лошадь, страшиые морды. По временам спутен, воз- 
бужден. Отмечены отдельные катагонические симптомы. ` 

Около месяца длилось интеркуррентное заболевание (ангина) с повышением температуры 
до 39°. Значительно улучшилось психическое состояние, более доступен расспросам. Сообщил 
о себе некоторые анамнестические сведения. Родился в 1909 г. в семье крестьянина. Имеет 
старшего брата. Мать н отец живы. Нервиопсихических заболеваний родных не звает. 
В детстве учился года два в сельской школе. Работать стал по найму с 12 лет: пастухом, ра- 
ботником. Особых заболеваний у себя не помнит. Алкоголизм и венерические болезни отри- 
цает. Женат, имеет одного здорового ребенка. 

Постепенио окреп физически после перенесенного соматического заболевания. Поведение 
· правильное, спокойное. Втянулся в работу по самообслуживанию в отделении. 

Часто подолгу и старательно на клочках бумаги рисует нелепые фигуры и безобразные 
'физиойомии. ' И 

На совещавии врачей больницы признан страдающим шизофренией; применена ст. 10 
УК. Выписан после четырехмесячного пребывания в больнице на попечение родных в состоя- 
нин заметного улучшения. 

Повторно поступил в больницу З марта 1938 г. Доставлен прохожими, так как пытался 
броситься под трамвай. При приеме спутан, возбужден: что-то невнятно бормочет, не pears- 
рует на окружающее, мечется по приемному покою, вдруг ложится на пол и затем вскакивает 
на ноги. á 

4—6 марта в отделении у больного отмечено кататоническое состояние: подолгу созре- 
няет стереотипиме позы; восковая гибкость, неподвижный взгляд, мутизм. 6 марта во время 
врачебиого обхода отвечал иа некоторые вопросы, обнаруживая дезориевтировку в окружаю- 
щей обстановке и времени. 10 марта. Состояние в общем прежнее, подолгу стоит ма одном 
месте, каталепсия. Внимание больного привлечь ме удается. Мутизм. 15 марта выачитедьно 
растормозился. Разбирается в окружающей обстановке: узнает врача, сестру и называет фа- 
милии некоторых больных. Знает, что находится в психиатрической больнице. Время пребы: 
вания называет не совсем правильно. С 26 марта в общем спокоен, сознателен. Аффективго 
тускл. Стал назойливо просить о выписке. Втянулся в трудовые процессы внутри отделения. 
В таком состоянии был до 5 июля, когда, помогая в раздаче пиши, подвергся вападеаню 


3 Труды псих. клин. 1 MMH и Института неврепсихнатрическоћ профилактики им. Крамера 
т. П, в. 6, 1937. 

"а Категорическое утверждение, что понятие дефекта ы исходного состояния не совпадают 
(Эдельштейн), мы считаем основанмым на нодоразумении. 
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больного - эпилептика. Между ними Завязалась борьба и Р—а получил ушиб лица и змачитель- 
ные порезы пальцев обешх рук осколками стеклянной посуды. После этого состояние возбу- 
ждения, вазомоторная реакция — резкое покраснение лица. Во время извлечения осколков, 
валожения швов и повязки пришел в состояние спутанности: выкрикивал бессвязные фразы, не 
узнавал окружающих. Возбудился, сопротивлялся, не поддаваясь уговорам. Высказывал отры- 
вочиме бредовые иден воздействия и, повидимому, галлюциниронал. (Состояние нарушенного 
сознания с возбуждением, нелепыми поступками, приступами аффекта страха со стремлением 
бежать, ме считаяёь с препятствиями, продолжалось свыше двух недель. Постепенно стал более 
спокоен, правилен, в поведении. С | июня до 28 июля 1938 г. поведение спокойное, правиль- 
вое. Работает в отделении. Обнаруживает признаки демеитвости, снижения критических функ- 
у. 28 июля в день выписки (по просьбе больного), до отправки домой, пошел в парикма- 
херскую и обратно в отделение не возвратился. 


Мы привели случай шизофренического психоза, дебютировавшего двумя 
вспышками (первая и возрасте 24 лет, вторая — 26 лет) с наличием значи- 
тельно выраженных кататонических явлений. Заболевание, несомненно, но- 
сило процессуальный характер. У больного можно отметить изменение лич- 
ности, черты дементности, снижение аффективного тонуса, что позволяет 
расценивать его состояние как исходное. В периоде болезни, когда уже 
исчезли острые явления, больной подвергся психической травме (драка, от- 
крытые ранения рук, болевые ощущения при оказамии ему помощи) и не- 
посредственно вслед за этим наступило состояние, развившееся по типу 


‚экзогенных реакций“, которое мы склонны расценивать в качестве эпизо- 
дического. 


В психиатрической клинике (Одесского психоневрологического института находилась 
с 4 мая 1938 по 3 июня 1938 г. больная В, (случай любезно представлен нам д-ром Н. И. Гера- 
симовым), в 1936 г. у нее был шизофренический психоз, по поводу которого находилась около 
месяцев в Киевской психиатрической больнице; здесь ее лечили инсулиновыми шоками. По 
выписке приступила к работе, но вскоре имел место следующий случай: сослуживцы больной, 
желая подшутить над ней, спрятали портфель с несколькими тысячами рублей казенных денег. 
спосредствемно во время этого происшествия больная пришла в состояние крайнего возбу- 
жденая, спутанности сознания, прозвила агрессивность, изорвала свой гаспорт. Больную co- 
держали, не без труда, в сельской соматической больнице. По истечении 10 дней созвание 
проженилось, но по певоду происшедшего у больной была полная амнезия. К работе при- 
ступить не могла, ввиду чего была направлена в Одесский психомеврологический институт. 
Проф. Е. А. Шевалев расценил этот случай как „состояние психической астенизацни“, 


В течении многих психозов эндогенной природы, относимых к различным 
возологическим группай, можно наблюдать на высоте развития болезни KAP- 
тины спутанности сознания, беспорядочного возбуждения, галлюцинаторных 
восприятий и пр. Возможно, что включение этого рода „психических реги- 
стров“ (Kraepelin) происходит вследствие истощающего влияния на централь- 
ную нервную_ систему развиваюшегося психоза, что является, повидимому, 
общей особенностью острых психозов. На этой же почве (астенизация) воз- 
ВИКАЮТ „реакции экзогенного типа“. 

оявление астенических явлений в нервной системе находится в связи 
с патофизиологическими изменениями в больном организме соматического 
Порядка: аутотоксикоз, инаниционные расстройства в связи с нарушением 
приема пищи, обмена веществ, трофики и вазомоториума; изменения прохо- 
димости гематоэнцефалического барьера; возможные нарушения ретикуло- 
`Зндотелиального аппарата. В то же время большинство острых психозов с 
патофизиологической стороны характеризуется возникновением явлений воз- 
Уждения в различных участках центральной нервной системы, что способ- 
ствует нервному истощению, если недостаточно активны процессы „охрани- 
тельного торможения“ (Павлов). | 6 

Возможность вызвать пеихогенным путем самостоятельные патологиче- 

Ские картины в остром периоде психоза крайне ограничена. Для понимания 


этого полезен „закон доминанты“ Ухтомского!. Различные психические 
a 


` Сборник „Новое в рефлексологии и физнол. нервной системы“. Под ред. акад. Бехте- 


рева, 1925, А 
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травмы служат раздражителями, усиливакицимитуже создавшиеся, под влия- 
нием эндогенного психотического працесса, очаги возбуждения, „доминанты“. 
Однако вполне понятна возможность возникновения „реакций экзогенного 
типа“ у душевнобольных даже в остром периоде под влиянием соматических 
факторов. Последние, вызывая коренные сдвиги в организме больного, иногда 
в состоянии разрушить прежние патологические нервные комбинации и до- 
минанты и привести к созданию новых патодинамических, а в известных 
случаях и физиологических, структур. | 

Академик, Ухтомский говорит: „Координация и увязка отдельных реак- 
ций организма есть не столько готовый механизм, сколько процесс, постоянно 
настраивающийся, но столь же постоянно готовый диссоциировать во времени, 
на ходу текущей реакции. То, что при этом оценивается как нормальный 
„рад событий в ткани, связано количественными переходами с тем, что при- 
дется оценить как ряд патологический. Дело идет о большей или меньшей 
степени сложности отдельных реакций многосложного субстрата в их одно- 
временности и последовательности протекания“ !, 

По этому поводу можно привести ‘многочисленные примеры, когда со- 
здавшиеся патодинамические структуры изменялись под влиянием привитой 
малярии, перенесенных случайных интеркуррентных заболеваний (инфлюенца, 
рожа и пр.). Эти привнесенные в течение болезни обстоятельства, как из- 
вестно, могут послужить толчком как к выздоровлению (напомним о ярких 
примерах этого в связи с лечением инсулиновым шоком), так и переходной 
ступенью к исходному состоянию. Не исключается отрицательная роль экзо- 
генных соматических факторов в течении психозов, так как экзогенные 
вредности могут форсировать развитие исходных состояний. Психогенный 
фактор, даже ‘большей силы, редко бывает достаточным раздражителем. 
чтобы внести нечто качественно новое в течение острого психотического 
состояния. Пластическую его роль не приходится отрицать. Совсем, по-иному 
следует расценивать психические вредности в тех случаях, когда острый 
стадий психоза уже отзвучал,' оставив после себя дефектный, астенизиро- 
ванный нервнопсихический аппарат. 

При возникновении „реакпий экзогенного типа“ у практически здоровыт 
людей они проходят иногда довольно определенный цикл развития. В начале 
выступают различные астенические явления? (иногда быстропроходящие, 
иногда внешне невыраженные), затем наступает период нарушенця сознания, 
от оглушенности до сумеречно-сноподобного состояния, возбуждения, галлю- 
цинаторных восприятий и пр. Этот период, в большинстве случаев, нивели- 
рует конституциональные особенности и личность больного до полного их 
снятия качеством болезненного процесса. Завершает цикл или переход к 
дефектному состоянию, или на первый план выступает развитие структурно- 
эндогенных особенностей личности и болезнь принимает течение в согласви 
с инливидуально обусловленными конституциональными особенностями. 

Следует отметить, что психогенно-возникающие „реакции экзогенного 
типа“, даже в периоде выраженных явлений, отличаются не столь диффузным 
характером поражения высшей нервной деятельности, как при соматогении 
(Светлов) и носят более эпизодический характер течения. Травматизировав- 
шие переживания нередко остаются стержневыми в картине психоза, конечно, 
будучи изменены в соответствии с болезненными сдвигами. При возникно- 
вении же психогенных „реакций экзогенного типа“ у лиц, перенесших прежде 
психическое заболевание, патодинамическая структура эпизодического состоя- 
ния приобретает исключительно диффузный характер, повидимому, в связи 
с уже имеющимися деструкциями нервной системы различного характера и 
различной степени выраженвости. Травматизировавшая больного ситуация, 


1 „Завсшание“ Н. Е. Введенского. Лекция акад, Ухтомского, 1938. 
2 См. об этом в статье Финкельштейна. Сборвик, посвященный Бруханскому, 1935. 
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к тому же подчас вовсе несложная, крайне редко находит отражение в ne- 
реживаниях больного в периоде развитых явлений, склонных в этих случаях 
к особенно бурному течению. 


Больной В—р. Впервые поступает в Одесскую психнатрическую больницу в возрасте 
43 лет (1931 г.) ва испытание. В больвице находился четыре дил. Выписан с двагиозом: про- 
грессиввый паралич. К больному применена ст. 10 УК. анамнеза известно, что в 1930 г. 
он подвергался малярийному лечеввю в нервном отделении] кливической больницы в Одессе. 

Повторно поступает в больпицу в 1936 r., будучи доставлен из диспансера Одесского 
аситоневрологического института с указанием, что он лечился там по поводу прогрессианого 
пәралича. Явившись на прием к врачу, внезапно пришел в состояние возбуждения и пытался 
зыброеиться в окно. 

При приеме епутан, громко плачет, недоступен соматическому исследованию из-за резкого 
возбуждения. Находясь в отделении, совершенио недоступен связной беседе, спутан, дезорнеи- 
тпровам в обстановке и возбужден. Временами аффектм страха, повидимому, в саязи с нали- 
чием галлюцинаций. Часто плачет громко, навзрыд, с завыванием. 

матически: высокого роста, достаточного питания. Коиституциональный тип пикио- 
атлетический. С неврологической стороны: ашизокория d >> $; реакция зрачков на свет отсут- 
ствует; педостаточность коивергенции за счет левого глазного яблока, асимметрия в иннерва- 
ции лица: правая носогубная складка выражена больше, чем слева. Повышен мышечный тонус 
правых конечностей, особенно иижней. При ходьбе спастические элементы в правой ноге. 
Отсутствует правый верхний брюшной рефлекс. Левый коленный рефлекс отсутствует, правый 
значительно понижев. Ахилловы рефлексы с обеих сторон отсутствуют. Радиально-периосталь- 
име рефлексы: справа живее, чем слева. Гипалгезия в области О; — Оз слева. Исследование 
крайне затруднено беспокойным состоянием больного, время от времени поязляющимся 
громким плачем, переходящим в вавывание. 

В течение первых трех дней больной непрерывно пребывает в состоянии нарушениого 
сознания. Дезоршентирован полностью в окружающем. Не узнает никого из персонала, ме no- 
вымает обращенных к нему вопросов. На все вопросы стереотипно отвечает: „Боря“ (имя 
больного). В крайне бессвязных высказываниях удается уловить отрывочные бредовые идеи 
отравления. Часто без внешних поводов или при попытках вступить в контакт с больным он 
разражается громким плачем. 

вившнеси к больному родственники рассказывали об обстоятельствах, предшествовавших 
поступлению в больницу, следующее. Больной торговал на улице металлическими брошками 
без соответствующего на то разрешения. За несколько дней до заболевания подвергся взыс- 
качи. Придя домой, плакал, жаловался. В день поступления в больницу чувствовал себя 
плохо и ушел к врачу в диспансер. По словам родственников, окружающие „знали, что он 
болен, мо душевнобольным его никто не называл“, так как в несложных жизненных вопросах 
он разбирался достаточно хорошо. 

последующие дни пребывания в больнице стал более спокойным и доступным. Уста- 
зовилась ориентировка в окружающем. Сообщил о себе мекоторые сведения: родился в семье 
pooier: вторым по счету. В семье было всего 7 детей (их имен больной назвать не может). 

детстве учился в коммерческом училище, которое не окончил, рано начал работать по найму. 

Съедения о прошлом сообщает крайне скудные и меточные! Путает даты исторических собы- 
тай и моментов из собственной жизни. Рассказывает, что по специальности гравер, теперь sa- 
нимаетел уличной торговлей. Еще в 1912 г. (7) находился в связи с женщиной легкого пове- 
дения и заразился от нее люэсом. Лечился последние лет шесть. Подтверждает прививку ма- 
ларви в 1930 г. Подвергся психологическому исследованию (проф. С. О. Лозинский), которое 
зыявило: „показатели психических функций — все ниже нормы, исключая функций, связанных 
< решением наглядно-образных заданий. Эмоционально лабилен. Внушаем (резко)“. 5 
| После семидиевыого пребывания в больнице выписан с диагнозом: табопаралич, в состоя- 
зни улучшевия. 


В приведенном случае мы имеем дело с возникновением эпизодического 
состояния после психической травмы, перенесенной носителем несомненных 
признаков органического поражения нервной системы. Заболевание носило, 
повидимому, достаточно стабильный характер (возможно, вследствие маля- 
рийной терапии), укладываясь в картину органического слабоумия. В связи 
с затрагиваемым нами вопросом, заслуживает интереса то обстоятельство, что 
в картине „реакции экзогенного типа“ в данном случае, возникшая патоди- 
намическая структура носит чрезвычайно диффузный характер, симптоматика 
расстройства теряет связь с вызвавшей его психической травмой. Последняя 
ничем не отражена в спутанной картине психотических переживаний больного. 

ыть может, в некоторую связь с психогенией можно поставить лишь одну 
особенность в структуре данного эпизодического состояния: наличие изве- 
Стной аффективной напряженности, реализующейся в частых приступах He- 
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удержимого плача. К тому же этот эмоционально-отрицательный тон проти: 
воречит обычной для паралитиков эйфоричности, что позволяет думать о его 
привнесении либо психической травмой, либо последующим психотических 
развитием. 


Гиляровский указывал на своеобразное течение экзогенных реакций, 


возникающих на почве эндогенных психозов (schizophrenia). 

При психогенно-обусловленных „реакциях экзогенного типа“ у дефектных 
личностей завершающим эпизодическое расстройство периодом является воз- 
вращение к состоянию, предшествовавшему вспышке (как в приведенном 
только что случае), или совершается дальнейшее психотическое развитне 
в соответствии с основным болезненным процессом, но отнюдь не премор- 
бидными свойствами конституции и личности больного. 


Больной А—в. Впервые поступил в Одеескую психиатрическую больницу в 1931 г. 18 лет; _ 


доставлен родными ввиду внезапного заболевания; больной отказывается от пищи, отмечается 
мутизм. Дома ложился в постель и укрывался одеялом с головой. При приеме кататониче- 
ское состояние, с мутизмом, негативистическим сопротивлением, застыванием в стереотипны 
позах. i 

В больнице находился около четырех месяцев. Постепенно растормозился и обнаружих 
достаточную сознательность и доступность. О себе сообщил следующие сведения: родился 
в семье крестьянина. Обучался грамоте у старшего брата. Рано (14 лет) стал работать по 
найму, так как семья жила крайне бедно. В возрасте 15 лет был избит хозяином, у которого 
работал, за мелкую провинность. После этого несколько раз подряд снились кошмары, кричал 
со сна. Сколько себя помнит — был робок и застенчив. Особых заболеваний не отмечается. 
По поводу перенесенного состояния ничего не говорит, упрямо повторяя: „болела голова“. 
В окружающем достаточно ориентирован и критически относится. 

" Выавсая родными в состоянии заметного улучшения. 

Диагноз: шизофрения. 

Повторно поступил в больницу в 1934 г. (21 года) ввиду, как и прежде, внезапно рез- 
вившегося кататонического состояния. В больнице в этот раз находился около трех недель. 
К компу этого срока стал проявлять совершенно правильное поведение, принял участие в pa- 
ботах больных. Отмечается аффективная тусклостр, поверхностность суждений, иеполная критика 
к перенесенному болезнеиному состоянию, недостаточно устойчивое виимание. Иногда жалобы 
ка головную боль. Ввиду просьб больного выписан домой в сопровождении санитара (родные 
гриехать не могли). 

1936 г. поступает (23 лет) в больницу в состолшни резкого психомоторного возбужде- 
ния. Сознание спутанно. Не реагирует на окружающее, не отвечает на обращенные к шему 
вопросы. Бессмысленно сопротивляется исследованиям. Доставившие сообщили, что заболева- 
вию предшествовало следующее: за несколько недель до заболевания дежурил ночью сторожем 
при колхозном амбаре. Произошла кража. Он заметил воров и узнал в них односельчан, ко- 
торые пригрозили, что если он выдаст, то его убьют. На другой день его вызвали в сель- 
совет и он узнал воров, которых арестовали. За два дня до заболевания, поздно вечером, 
возвращаясь домой, подвергся нападению, повидимому, кем-то из мести за арестованных, во 
спасся бегством, отделавшись ударом чем-то тяжелым, но тупым в спину. Придя домой, весь 
‚ дрожал и плохо спал иочью. | 

Состояние спутанности, возбуждения и галлюцинаций (по ночам приходят какые-то не- 
знакомые люди) продолжается в течение 5—6 дней пребывания в больнице. Затем стал спокоен, 
подолгу сидит на одном месте, пассивно подчиняем, восковая гибкость, отвечает лишь на ие- 
которые вопросы и то крайне лаконически. Большую часть времени просиживает в столовой, 
не обращая внимания HA окружающих. Будучи приведен в мастерскую, остался пассивен п в 
работу ие втянулся. К концу месячного пребывания в больнице: вял, безаффектен, на многие 
вопросы отвечает правильно, ориентируется в окружающем, но обнаруживает признаки демент- 
ности (снижение способности к суждению, ограничение запаса представлений). Последвие 
месяцы состояние довольно стабильное: созвателен, но крайне вял и безынициативев. 


В приведенном случае мы видим шизофреническое заболевание, проте- 
кавшее отдельными кататоническими шубами. После второй вспышки, про- 
деланной в 1934 г., больной обнаруживает признаки дефектности главным 
образом в аффективно-волевой сфере. Перенесенная им психическая травма 
предшествует психотическому состоянию, развившемуся как „реакция экзо- 
генного типа“. Кроме „понятной связи“ между событиями предшествовавшими 
и заболеванием, в пользу эпизодичности этого состояния говорит гетероном- 
ный его тип по сравнению с имевшими место ранее у больного вспышками. 
Однако эпизодическое состояние завершается картиной болезни со `включе- 
нием некоторых кататонических симптомов и признаками шизофренического 
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исходного слабоумия. В этом случае мы видим пример того, как „реакция 
экзогеиного типа“, вызванная психической травмой у дефектной личности, 
завершается развитием в соответствии с основным болезненным процессом, 
но ие препснхотическими особенностями больного. 

На основании изложенного выше мы позволим себе прийти к выводу, 
что ведущим звеном в случаях развития психогенных „реакций экзогенного 
типа“ на почве дефектных состояний вследствие перенесенного психоза яв- 
ляется астенизация нервнопсихической сферы бывшим ранее заболеванием и 
наличие в центральной нервной системе условий для возникновения диффуз- 
ных патодинамических структур. Наряду с утверждением возможности воз- 
никновения в этих случаях эпизодических состояний „экзогенного типа“, 
следует признать за ними известное своеобразие как в структуре, так и в 
течении и исходе. В основе патогенеза „реакций экзогенного типа“ на пси- 
хическую травму лежит механизм включения определенных „психических 
регистров", участвующих в картине многих острых психозов, что является 
общей особенностью этого типа реагирования, как для личностей дефектных 
вследствие ранее перенесенного психоза, так и для тех случаев, когда „ре- 
акции экзогенного типа“ возникают у „практически здоровых“, чем обиару- 
живается известная (приобретенная либо врожденная) дефектность в нервной 
организации последних. 
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В учении о психогенных душевных расстройствах шизоидные психо- 
генные реакции представляют наименее разработанную главу. 

Однако еще в тот период, когда все психогенное считалось истериче- 
ским, когда Bonhoeffer еще не выступил с требованием отграниченил исте- 
рического от неистерического в психогенных душевных расстройствах, OT- 
дельные черты шизоидной (или шизофреноподобноћ) реакции были описаны 
различными авторами. 


Так, Sander в 1886 г. описал ступор, наступающий иногда внезапно, после душевиых волне- 
ний, Molli также отмечал подобные состояния, вместе с хорошо выраженной манерностью и 
стереотипиями, иногда наряду с синдромом Ганзера. КаесКе также описал психогениые ступо- 
розные состояния. Акинетический синдром с бедностью аффекта, негативизмом и стереотипиями, 
импульсивные вспышки возбуждения и др. катотонические симптомы были описаны при иен- 
хогенных расстройствах различными авторами в разное время (Kutner, Nissl, Lowenstein, Will- 
manns, Luckerath, Luther, Risch и ми. др.). 

Параношдно - галлюцинаториые картины, как отдельные оформленные заболевания или 
как эпизоды на фоне „истерических“ психозов описаны также многими авторами. Так, Wer- 
nicke описал „истерический бред в отношении одного лица, поддерживаемый галлюцинациями". 
Касске выделил „нараноидные формы сложных истерических психозов“. Различные формы 
бредообразования описаны, главным образом, при тюремных психозах (Birnbaum, Bonhoeffer, 
Кат, Risch, Foersterling и др.), бред преследования у слепых описал Sauctus-Banus, у туго- 
ухих—Кгаерейп, МегКИп и т. п. 

В 1920 г. Allers описал остро развившийся бред преследования у военнопленных „в чу 
жеязыком окружении“. В 1930 г. К. Schneider выделил, как особую, до того не описашную 
психогенную форму заболевания „примитивный бред отношения“, причем второй из описанимх 
им случаев напоминает случаи АПегз’а. 

Шизоидная форма реакции, как отдельная цельная картина, описана впервые Ганиуш- 
кишым для психогенных заболеваний, а затем Каһп’ом, Рорег’ом, ‘Lange и ми. другими авто: 

ами. Она завоевала себе место как в экзогенных формах реакции (Gerson, ВишКе, Негз папи, 
и Гиляровский и др.) и в грубо органических формах (р.р., lues cerebri, епсерћа!. letargic), 
так м в психогенных душевных расстройствах (Lange, А. Jablonsky, Красиушкин, Фрумкии, 
Мирельзон, Татаренко, Мелехов и Чернорук, Blume и др.). 

В 1933 г. американский психиатр Казапш описал острые кратковременные душевные 
расстройства, возникавшие у до того времени здоровых, хорошо приспособленных к жизни 
молодых людей, без особых шизоидных черт характера, проходивших по типу Чет. ргаес. со 
специфическими расстройствами мышления, развивавшиеся ма почве внутреннего или внешиего 
(а часто того и другого) конфликта. Каѕапіп назвал их „острыми шизоаффективными психо- 
замн“, подчеркивая, таким образом, с одной стороны, их аффективную природу, а с другоћ— 
их поражающее сходство с шизофренией, в особеныости в спедифическом характере расстройств 
мышления. р 

По поводу шизоидной формы реакции имеется довольно обширная литература, иностран- 
ная и советская, в которой поставлен, хотя далеко не резрешеи, целый ряд сложнейших 
клинических вопросов: степень специфичности конституцномального предрасположения к по- 
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_ добного роду реакциям (Poper, Lange, Каћп, рад русских авторов), роль и значение добавоч- 
ных соматических факторов, в частности, истощения, подчеркнутые главиым образом Lange, 
значение способа действия психической травмы (Татаренко н Лещииский), приемлеместь для 
них второго тезиса |азрегз’а о ‚понятных связях“ и ми. др. Наконец самое понятие „шизо- 
идной реакции“ и терминологически не всегда однотипио („шизофреноподобиме, шизофренные 
ит. 0.) и, как правильно указывает К. Schneider, не всегда одинаково понимается, будучи 
определяемо то как биологическое (ВишКе), то как психологическое (Poper, Kahn и др.). 


Такое состояшие вопроса о шизоидных реакциях психогенной природы 
отражает в значительной степени состояние учения о психогениях вообще, 
о механизме происхождения которых зиаток вопроса и творец наиболее AH- 
намичной теории в психиатрии (структурного анализа психозов) Birnbaum 
заявляет в 1928 г., что „к систематическому и исчерпывающему общему 
представлению психогенных динамических расстройств мы еще не пришли“, 
а другой крупнейший знаток вопроса, ]азрегз, сознается, что „мы не знаем, 
что происходит на деле при превращении переживания в патологическое“. 

В отношении объяснения возникновения психогенных душевных рас- 
стройств существует немало различных, преимущественно психологических 
теорий, которые, впрочем, касались главным образом истерических психо- 
генных форм. Ни одна из существующих теорий механизма происхождения 
психогенных расстройств (Сһагкої, Janet, Freud, Adler, Jaspers, Вишке, 
Reichardt, Braun, Birnbaum, Kretschmer и мн. др.) не является, как нам ra- 


жется, в достаточной мере приложимой к шизоидным психогенным заболе- 
званиям. 


В последние годы, иаряду с этими теориями, вопросами психогенных ду- 
шевных расстройств начали заниматься и с физиологической точки зрения, 
с точки зремия основных закомов высшей нервной деятельности, открытых 
И. П. Павловым (Павлов, Протопопов, Иванов - Смоленский и др.). 


Так, Павлов в поеледние годы рассматривал исторические и навязчивые состояния в 
свете основных законов работы больших полушарий мозга. Павлову удалось, как известно, 
создать „экспериментальвые неврозы“ у животных, наблюдать на них целый ряд отдельных 
физиологических состояний, которые. встречаются при известных первнопсихич ских расстрой- 
ствах. 

Учение Павлова было применено к объяснению психогенных душевиых расстройств Про- 
топоповым и Ивано - Смоленским. В 1925 г. из клиники проф. Протопопова вышла работа 

ова, в которой описывались остро возинкавшие психогениые болезненные состояния, Bbl- 
разившиеся в значительном общем везбуждении или торможении с дезоряентировкой; они трак- 
товались как „срыв“ высшей нервной деятельности. Проф. Протопопов в своих лекциях и в 
докладе, сделанном у акад. Павлова, объясняет психогенные душевиые расстройства как срыв 
з сторону возбуждения или торможения, возникающий вследствие „сшибки“ процессов“, воз- 
будительного и тормозного, в мозгу больного. 

нов - Смоленский в докладе на Всесоюзном съезде невропатологов и психиатров в 1927 г. 
выделил четыре типа механизмов, по которым идет возникновение психогениых душевных рас- 
стройств при столкновении процессов возбуждения и торможения: 

1) хроническое угашение ряда условных рефлексов, 

2) тонкая диференцировка, 

) запаздывание подкрепления, 

4) столкновение двух цепей условных рефлексов, образованных на одиом и том же без- 
Условном. | 

В последние годы акад. Павлов сделал, по его выражению, экскурсию в область психи- 
атрии, пытаясь объяснить кататонические явления у шизофреников как хроническое гипноидное 
состояние коры головного мозга, как состоянне неполного и неравномерного ее торможения. 

ри возиикновении и развитии тормозного состояния коры (вплоть до полного сва) 
в коре головного мозга, как это доказано Павловым, последовательно возникают такие фазы, 
вазванные гнпноидными: |) уравнительная фаза, при которой сильные и слабые раздражители 
действуют одинаково, 2) парадоксальная, при которой слабые раздражители еще являются 
Аевственнымы, тогда как сильные остаются инактивными и 3) ультрапарадоксальиая, когда 
тормозные дают положительный эффект, а положительные — тормозный. Последние две фазы 
и служат преимушествемно источником различных патологических состояний. Переходные 

между свом и бодретвованием могут различаться не только локализацией (деятельное 
Состояние одних и иедеятельное состояние других участков), но и степенью интенсивиостн, 
T. ©. валичнем различных фаз в различных участках, что на периферии дает, конечио, крайне 
сложные изменения деятельности. К этому присоедиияется еще и большая сложность взаимо- 
отношений между корой н „ближайшей подкоркой“, что в свою очередь усложняет получаю- 
Щлеся картним. П. Павлову удалось наблюдать у собак в гипиоидном состоянии „катале- 
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псию", „негативизм“. Он наблюдал, что при известной постановке опыта собака не берет пищи 
хотя слюна и идет, причем в начале гипноидных фаз иногда собака не может дейетвовать 
только языком, проявляя другие виды моторной деятельности. Нанболее рано торможение 
охватывало при этом отделы, более других работавшие, в которых, таким образом, наиболее 
рано наступало „запредельное торможение“. При этом, по словам Павлова, „в отаошении тор- 
можения, наблюдается функциональная диссоцнация как в самой коре, так и между нею E 
надлежашими частями мозга. В коре особенно часто изолируется двигатеДьная область от 
остальиых, а также и в самой этой области иногда отчетливо выступает функциональное 
разъединение (Павлов). 

Оставляя в стороне спорный вопрос об охранительном характере тор- 
можения при шизофрении, мы полагаем, что физиологическое объяснение 
кататонических явлений указывает психнатрам правильный путь нейрофизиоло- 
гического изучения шизофренических состояний. В этом направлении уже 
имеются работы, касающиеся механизмов происхождения галлюцинаций н 
трактующие галлюцинаторные явления как состояния неполного торможения 
коры (проф. Попов и его сотрудники), причем Познанскому удалось даже в од- 
ном случае у шизофреника, находящегося в такого рода гипноидном состоя- 
нии, вызвать внушенные галлюцинации, степень яркости и интенсивности 
которых стояла в прямой пропорции со степенью общей двигательной затор- 
моженности. | 

В свете теории шизофренических состояний, выдвинутой Павловым, де- 
лается доступным пониманию ряд явлений, до сих пор не нашедший себе 
достаточно удовлетворительного объяснения. Так, становится понятным из- 
лечение некоторых шизофрений „психическим шоком,“ наблюдавшееся, 
а иногда применявшееся с терапевтической целью издавна и недавно виовь 
рекомендованное Schinagelem как терапевтическое мероприятие при шизо- 
френии (етоНопззсћоскћегарје). С этой же точки зрения делаются доступными 
объяснению нередкие значительные улучшения у шизофреников при наступлении 
высокой температуры (и часто исчезающие при ее падении), изменения со 
стороны поведения и речи у „разорванных“ шизофреников под влиянием силь- 
ного аффекта, знакомые каждому психиатру, воздействие правильно поста- 
вленных эмоционально-насыщенных и пополненных социальным содержанием 
трудовых процессов и др. явления, связаиные с активированием процессов 
возбуждения и „снятием“ им тормозного процесса. 

С другой стороны, понятио также, в свете высказанных воззрений, бла- 
гоприятное воздействие на шизофрению длительного наркоза, так как про- 
цесс неполного торможения может быть устранен как созданием условий 
для активирования возбудительного процесса, так и доведением торможения 
до полного сна— тем или иным способом достигается уравновешивание тор- 
мозного и возбудительного процессов. 


В недавнее время проф. Поповым было применено впрыскиваиие кофеина при галлюци- 
наторвых явлениях иной, нешизофренической природы (при delir. tremens), н ему удалось 
добиться уменьшения галлюцинаций при сохранности других болезненных явлений (тремор 
и т. п.), тогда как ранее ему удавалось, исходя из соображений физиологического порядка, 
устранить болезненные явления длительным сном. 

Таким образом лечение длительным наркозом различных заболеваний, 
при которых физиологические процессы расстраиваются до известной сте- 
пени сходным образом, начинает получать свое теоретическое обоснование. 

Вполне понятно, что объяснить всю сложность и все многообразие 
шизофренических явлений с точки зрения „хронического гипноидного состоя- 
нил“ еще невозможно, однако основные патофизиологические механизмы 
шизофренических состояний, как нам кажется, теория Павлова объясняет 
вполне удовлетворительно. 

Естественно, поэтому, что нам кажется вполне своевременным попытаться 
применить воззрения Павлова к объяснению таких функциональных, динами- 
ческих патологических состояний, ‘как шизоидные психогении. 

Напомним вкратце один из трех однотипных описанных нами в 1929 г. 
случаев. 


7.— Больная K., 24 лет; поступила в клинику 27 августа 1927 г. Наследственность: бабка 
чо отцу очень молчаливая, брат „нервный“. Об остальных ничего особевного сообщить не 
заожет. Родилась первой по счету, развивалась правильно, в детстве болела „младенческой“; 
уже подростком во зремя сильного смеха не могла удерживать мочу. Мепзез в 12 лет пра- 
зильные, в 22-летнем возрасте вышла замуж, через два года забеременела, роды легкие, 
ребенок здоров. Характер общительный, в детстве несколько застенчива при чужих; имела 
много подруг; в период созревания были иемотивировашиые смешы настроения, но, в общем, 
спокойная, добрая, впечатлительная. Семейная жизнь с первых месяцев иеудачиа, муж больной 
малокультурный человек, часто оскорблял ее, в течение двух лет было много домашних ссор, 
отьездов, примирений, но сексуальная близость продолжалась. Больная часто ме спала по ночам, 
жаловалась на головные боли. Однажды увидела в муже „чорта“, в матери его „сатану“, почув- 
ствовала, что их нужно арестовать, иначе все погибло, пошла в милицию, требуя их ареста, вы- 
прыгмула в окно, разрезала ногу, после чего повысилась температура до 38°. 

вая инфантильно-астонического сложения, высокого роста, авемична, истошена. 
Кроме незначительного увеличения щитовидвой железы в статусе ничего особенного. В тече- 
ние четырех дней чувствует на себе „гипноз трех врачей“. Слышит голоса, отмечает за- 
держки мыслей, которые делают ей „нарочно“. Считвет, что больница в то же время 
тюрьма, кругом делаются н говорятся „странные вещи“. На пятый день речь и поведение 
правильвые, осталась наклониость к коротким фразам, отношение к своему заболеванию крити- 
ческое. Через два дня выписывается домой неохотно (страх заболеть виовь). По приезде домой 
coitus З — 4 раза в течение ночи, после того бессовница, страх и тоска. Ей кажется, что тротуар 
это лед, а она „корова на льду“; голова ее глобус, земной шар; во время электризации по ней 
пробежала змейка, разделив ее на две половины — темную и светлую; она кукла из папье-маше, 
нее „все двойное“ — цвета и цифры (связанные с мужем) имеют особое „двойное значение“. 
клинике ориентирована хорошо, резко заторможена, движения вялы, лицо амимично, речь 
мошотонна; утверждает, что у HOC левая и правая половина тела „противоположные“, что она 
гермафродит; речь бессвязна; с больными не общается. Через 4 — 5 дней состояние постепенно 
улучшилось. Выписалась здоровой. Отношение к пережитому критическое —„как во сне“. He- 
смотря на последующий разрыв с мужем и смерть отца, все время здорова, причем на смерть 
отца реагировала легкой обычной депрессиввой реакцией. 

Мы не будем останавливаться здесь на клиническом анализе этого случая, разработан- 
“вого нами в прежней работе, иам хотелось бы здесь коснуться патофизиологических MOXA- 
низмов, которые обусловили эту клиническую картину. В результате постоянно действующей 
асихическоћ травмы (мелкие повседневные ссоры), создавшей конфликтное состояние (фивн- 
ческое влечение и близость, с одной стороны, оскорбления и ссоры — с другой), у больной 
развилась психогенная болезненная картина, крайне напоминающая параноидную форму 


шизофрении. 


Патофизиологический механизм этого расстройства можно себе предста- 
вить, конечно, в самом схематическом виде, единственно доступном нам в 
настоящее время, следующим образом. Постоямная смена, вернее, почти со- 
существование положительных и отрицательных подкреплений по отношению 
к одному и тому же раздражителю (или их сумме) предъявляют больше 
требования к уравновешиванию процессов возбуждения и торможения в коре 
головного мозга и В „ближайшей подкорке“. Такое столкновение или, как 
говорят, „сшибка“ процессов торможения и возбуждения ведет, в конце кон- 
цов, к срыву высшей нервной деятельности в нашем случае, в сторону TOP- 
мозного процесса. При этом тормозное состояние носит неравномерный ха- 
рактер, поражая, с одной стороны, двигательную сферу, опять-таки неравно- 
мерно (речь меньше, чем общую моторику), с другой стороны — создавая 
в речевых продукциях больной своеобразную картину, которая напоминает 
мышление и речь во сне. 


Stransky, К. Schneider, Крепелин, а позднее и ряд других авторов проводят аналогию 
между речью и мышлением шизофреинков и мышлением и речью во сне. Эта аналогия, в 
свете учения Павлова о шизофреническом состоянии, как о гипноидном состоянии мозговой 
коры, приобретает, как нам кажется, свое физиологическое обоснование, и дальнейшие усилия 
должны итти по пути эксперимемтальмого изучения физиологии шизофреиных состояний и 
шизондных реакций, физиологические механизмы которых, повидимому, должны быть сходными, 
шесмотря на различную этиологию, течение и исход заболевания. Любопытно отметить при 
этом один описанный в литературе ОПашБегу случай, где шизоидная реакция у эпилептика 
„выросла психологически из сна“. 

Интересно также, с вышеописанной точки зрения, то обстоятельство, что, при полной 
сохранности воспоминаний о прошедшем, больные переживают в отношении своей болезни 
чувство „как во сие“. Одна больная заявляет по выздоровлении, что у пее „как бы спала 
< глаз пелена”, другая утверждает, что у HCO „прояснело как будто сперва в одном месте, 
потом кругом него, а потом совсем стало ясно“ и т. дд — 
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Вопрос о специфичном предрасположении к шизоидному типу реагирования 
решается различными авторами разно, и, кроме того, различно для шизоид:- 
ных реакций экзогенно-органического и психогенного происхождения. В от- 
ношении психогенной шизоидной реакции вопрос специфичности предраспо- 
ложевия стоит значительно острее и резче, хотя уже не раз раздавались 
голоса, утверждавшие, что такого рода реакция может развиваться и не ва 
шизоидной почве. С физиологической точки зрения готовность к шизоидиой 
реакции может быть представлена, как особая склонность нервной клетки 
к развитию тормозных процессов, при всяком раздражителе, который яв- 
ляется для него запредельным. Факт наличия такого рода предрасположе- 
нил является бесспорным, как о том свидетельствует ряд описанных в AH- 
тературе случаев, в частности, хотя бы случаи периодического ступора раз- 
вивающиеся всегда после психической травмы и др. 

Нами в 1929 г. описан также случай, где у больной, перенесшей шизо- 
идное психогенное заболевание, через два года развилась, в связи с ранним 
климаксом, шизофреническая картина. Вкратце напоминаем этот случай. 

2.— Больная М., 36 лет; поступила 19 января 1926 г. Дед алкоголик, отец самоубийца. 
Больная старшая из двух детей. С детства малообщительва, эгоистична, любила только мать. 
Развитие нормальное, была замужем, овдовела, имеет ребенка 9 лет. В последние годы co- 
шлась с человеком моложе се и ниже по культурному развитию. Перед болезвью была сокра- 
yesa с работы. Вскоре начались неприятностн с мужем из-за того, что больвая с Chinom 
оказались HA его иждивевии. У больвой развилось подавлениое состояние, она мало ела, 
плохо спала. 

Больная среднего роста, пикнического с инфантильными и атлетондными чертами 
` сложения, виутренние органы и нерввый status без особенвостей. Отвечает ва вопросы me- 
бхотно, но сообщает, что слышит голоса, читает чужие мысли, слышит свои мысли. Везде 
видит треугельники, это значит, что она, ее сын и муж должвы быть вместе. Одна большая— 
ее сын, другая — ее муж н третья — она сама, она „расстраивается“ (в трех лицах). В xap- 
мане больной три колоса, три нитки, перышко, веревочка, сухое яблоко. Все предметы имеют 
свое значение („вьется горе веревочкой“ и т. д.). Затем больная впала в ступорозное состояние 
(стояла от гудка до гудка у оква, отказывалась есть). Постепенно, с колебавиями, состоявшие 
улучшилось и 2 февраля больная сообщила, что чувствует себя вполне хорошо, „пелена спала 
с глав“, а раньше была „как во ске“, объясняет свое поведение: „хотелось стоять от гудка до 
гудка“, так как все рабочие, в том числе и се муж, в это время работают; не хотела есть, 
так как не занята физическим трудом; треугольник означал, что она, ее муж и сын 
должвы быть вместе и т. п. В течение почти двух лет была здорова (приезжала к врачу}, 
затем заболела, в связи с равним климаксом, шизофренией. 

Для нас не представляет сомнений психогенный характер первого забо- 
левания, в картине которого вполне приложимы все три тезиса ]азрегз’а. 
Этот случай иллюстрирует то положение, что у лиц, шизофренически пред 
расположенных, психическая травма (конечно, не всякая) может вызвать шизо- 
идную форму реакции. 

Повидимому, эта форма реакции является наиболее специфичной, nan- 
более возбудимой у данной личности различными вредными моментами (пси- 
хическая травма, процессы и Нам представляется, что случая 
А. Jablonsky также подходят под эту категорию явлений. Однако вряд ли 
можно согласиться целиком с тем, что, как говорит Вгаип, каждый человек 
имеет только ему свойственный тип реагирования на психогенную травму. 
В частности, против такого положения говорят и попытки разделить психо- 
генные реакции на реакции среды и реакции личности, на. реакции характ->- 
рологические и интерхарактерологические, на реакции ситуации и реакции 
личности и т. п. У Гаскегаћ а описаны случаи, где наряду с преобладанием 
шизофренических симптомов выступали и выражеиные истерические или в 
те и другме сменяли друг друга в болезненной картиме. Сосуществование 
шизофремических и истерических механизмов у шизофреников отмечалось 
издавна и привело даже к постановке вопроса о родстве шизофрении H 
истерии. 

Нам, в частности, приходилось наблюдать случаи шизоидного реактивного 
состояния у лиц нешизоидного склада, к тому же ранее дававших иной тип 
реакции на психогенную травму. Приводим здесь один такой случай. 
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3— Больная Ш., 36 лет. Патологическая паследственностђ отрицается. Характерологиче- 
ские особенносты родателей известны в общих чертах: „спокойные, добрые“. Больная по- 
следиий ребенок в семье, развитие нормальное. Характер спокойный, мягкий, общительный; 
в хороших отношениях с окружающими, „сдержанная в выражении чувств“. В 22-летнем Bos- 
расте вышла замуж го любви. Когда больная была беремениа, к иней явилась женщина, ранее 
_ бывшая в связи с ее мужем, и устроила ей грубую сцену. У больной вачались истерические 
припадки; появились мысли о заражении венерической болезнью, но вскоре, вследствие хорошего 
отвошения мужа м рождения ребенка, все прошло. 15 лет совместной жизни прошли спокойно. 
Осенью 1927 г. больная, вернувшись е курорта, из разговора соседей догадалась, что муж 
ей изменяет. Вначале сомневалась в этом, затем догадки ее подтвердились. Начались ссоры, 
особенно по ночам; больвая ие спала, плохо ела, резко исхудала, появились бели н вновь 
мысли о заражении венерической болезнью. Обращалась к врачам, HO не доверяла им, nope- 
стала здороваться за руку, так как „потеряла доверие к людям“; высказывала идем отношения. 

Больмая средиего роста, конституция пикно - атлетоидная, с иинфантильными чер- 
тами, анемична. Нервный и соматический status без особых изменений. Больная большую 
часть дия проводит стоя в палате на одном месте, ваклонив голову и повернув ее вправо. 
Лвцо застывшее с выражением ratlosigkeit. На вопросы отвечает не всегда, большей частью 
неверио, привлечь внимание трудно. Говорит, что не знает, что ей делать, ие понимает „за- 
чем все это“. Речь бессвазна, иногда задержки, не выполияет инструкций, не хочет сидеть, 
не хочет, чтобы ее „так“ исследовала женщина- врач, ибо специальность женщивы „это RCH- 
екие болезни, а это все ненужная комедия“. „Вообще все врачу известно и вероятне даже за- 
инсано". Лицо амимично, больная малоподвижна, взредка веожиданио является в кабинет, 
требуя свои платья и зыписки домой. Выражает иедоверие врачу, страх, что ее в больнице 
‚сделают инвалидом как женщину“, ‚заморозят как женщину“, тогда как она только теперь 
стала чувствовать в себе женщину н т. д. 

Через две недели состояние стало постепевио улучшаться. Вначале безразличнал, стала 
при свидании с мужем требовать выписки, упрекать его и т. п. Вскоре выписалась. Здорова 
до сих пор. Только з 1931 г. во время тяжелой болезни сына начались навязчивые мысли, 
связанные с действпями : „если сделаю так, то Вова выздоровеет“ и т. п. 


Таким образом у этой больной были различные формы реагироваиия 
на психическую травму: истерическая, шизоидная и психастеническая в раз- 
личное время в разных ситуациях и состоямии. Случай, где форма реакции’ 
на психическую травму была различной у одного и того же больного, при-- 
водится Кабп’ом. 

Значение соматического истощения, как приобретенного предрасполо- 
жения к психогенным реакциям, отмечалось Неу’ем, Вигпћашп ом и Lange; no- 
следним в особенности и в частности для шизоидных психогений. С другой 
стороны, Stern (в 1925 г.) отрицает особое влияние общего истощения в раз- 
витни психогениых истерических заболеваний, а Каѕапіп даже подчеркивает 
‚цветущее физическое здоровье“ своих больмых с шизоаффективными психо- 
зами. Нам кажется, однако, указание Lange на то, что явления психической 
диссоциации легко наступают в состояниях истощения и переутомления не 
только правильным, но и объяснимым с физиологической точки зрения, как 
наступление гипноидных фаз (неполного торможения) в коре истощемного 
головного мозга. Роль физических факторов, в частности голодания, в воз- 
никновении тормозных патологических нервных состояний у животных отме- 
чена была Павловым в 1920 г. На совокупность физических и психических 
причин для возникновения шизоидных реакций указывали некоторые авторы, 
в частности мы в 1932 г. и Серейский в последнее время. В нашем распо- 
ряжении имеются случаи, хорошо иллюстрирующие это положение. Приведем 
здесь одим такой случай. 


4.— Больная H., 24 лет; поступила 7 niona 1930 г. В семье больных и патологических лич- 
востей нет; мать спокойвая, добрая; отец „строгий, но добрый”; больная последний ребенок 
в семье, была жизнерадостной, живой, общительной. Училась в имституте в О.; жила у тетки 
и на се средства. У тетки был в последние годы молодой муж, который нравился боль- 
вой и, повидимому, отвечал ей тем же. Больная очень тяготилась таким положением, плохо 
питалась, избегая выходить за общий стол, занималась по иочам, чтобы скорее окончить AH- 
ститут, резко похудела. Окончив вуз, уехала „с тяжелым сердцем“ на работу в другой город. 

двако по пркезде оказалось, что там єсть другой, более солидный кандидат, м больная, 
ве решившись конкурировать, поехала в Харьков, чтобы получить другое место. Там она 
выбрала сперва M., затем, по советам товарищей, попросила направить ее в Ч. Однако eo 
направили в С. Больная, не спапшая м почти неевшая трое суток, поехала на вокзал, попала 
ие в тот поезд, в который нужно было, вышла из него н направилась в город к знакомым; 
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там она тоже ие спала целую иочь, так как боялась опоздать на поезд. Утром на вокзале 
один из товарищей, шутя, сказал об: „что ты тут ходишь два дня, это подозрительно“. Больной 
стало казаться, что на нее как-то страшно смотрят. Приехав в C., уже в гостинице стала 6o- 
яться, что с ней что-то сделают, днем долго ходила по городу, слышала, как говорят о неё 
«BOT. идет она“, „вот она“ и т. п. | 

Больная среднего роста, астенико - инфантильного состояния, анемична, истошена 
Орнентирована хорошо, однако полагает, что эта больница — тюрьма, а больные —агенты. KOTO- 
рые следят за ной. Тревожна, плохо спит, ждет, что ее „возьмут“; слышит как больные го 
sopar о ней. В течение 5 дней продолжалось такое состояние; затем постепенно появляется 
‚сон, больная стамовится спокойнее, начинает чувствовать доверие к врачам. На десятый день, 


когда приехала мать, окончатольно выздоровела, относится к пережитому „как ко сну“. В тече- · 


нне одного года была здорова, более поздних сведений нет. 


Этот случай убедительно показывает, как ряд неблагоприятных факто- 


ров (истощение, вынужденная бессонница) подготовляет почву, на которой 
возникает, под влиянием психической травмы, шизоидная реакция. 

Опыты академика Павлова показали, что в центральной нервной cH- 
„стеме животного можно вызвать отдельные очаги, отдельные „больные места“, 
в которых надолго нарушаются нормальные нейрофизиологические отноше- 
ния, причем такие места могут оказаться источником „невроза“. 

Наличие такого „очага“ психической травмы, а также возможность за- 
поздалоћ реакции на психическую травму, которая, таким образом, нажодн- 
лась как бы в состоянии „дремлющего очага“ и затем была активирована 
последующими сравнительно незначительными раздражителями, демонстри- 
рует наш следующий случай. 


5.— Больная К. Е., 32 лет; поступила в клинику 23 февраля 1931 г. Отец несколько 
„деспотичен, энергичен, предприимчив, мать хорошая хозяйка, „деловая женщина“, с детьми 
строгая, но добрая. Больная старшая из трех детей, развитие нормальное. По характеру живая, 
способнан, общительная, несколько склонна к сменам настроения, мечтательная, но B то же 
время деловая, любимица подруг и учителей. В 20-летнем возрасте полюбила человека, который 
был женат, но через 7 лет развелся с женой и женился на ней. Жизнь складывалась тяжело 
вследствие полиого различия взглядов больной и ве семьи со взглядами мужа, который под- 
держивал отношения с прежней семьей и т. п. Ссоры были постоянными в течение 1!/; лет. 
Однажды больная едве не ударила мужа ножом, он ушел от нее, и на другой день большая 
развелась с иим. В теченне трех дней после этого пролежала в постели, не ела, ие гово- 

ила. Потом стале много работать, „чтобы забыться“, работала по 16 часов, нигде не бывала. 

ерез год, весной, у больной начался туберкулез, было даже кровохаркание, потом больная 
поправилась. Вскоре после этого, осенью 1930 г., больная поехала в командировку и в дороге 
узнала, что ее муж работает в том районе, куда она едет. При этом спутник ее оказался 
товарищем ес мужа и шутя сказал ей, что она виновата в их разводе. Больная взволновалась 
плохо спала ночью. На утро, вместе со спутыиком, купила ветчины, которая оказалась яе- 
свежей, после еды, были резкие желудочно-кишечные явления. Работу выполнила, но стала ду- 
мать, что ее отравили по распоряжению мужа. Приехав в Харьков, стала подозрительно отяо- 
ситься сперва к товарищам мужа, работавшим с ней, потом ко всем вообще, перестала здо- 
роваться за руку, перестала разговаривать. Затем ей стало казаться, что всегда за ней сле- 
AST шпионм мужа, что почтальон — это переодетый человек, что автомобиль с бензином 
едет взрывать церковь, где она венчалась с мужем, что она должна убить свою мать, так 
как өе муж убил своего сына (сын мужа и мать больной были частой причиной ссор в саое 
время). Сама обращалась в диспансер, лечилась общеукрепляющими и психотерапией, но без- 
результатно. Перед поступлением в больницу, ночью, слышала как делали виселицу, чтобы пове- 
‚сить ее (в действительности во дворе рубили дрова), выскочила раздетая на улицу. 

Больная среднего роста, астенического с инфантильными чертами сложения, ашемичва, 
истощена. Щитовидная железа слегка увеличена. В остальном соматический и неврологический 
status без особых изменений. 

В первые два дня (23 и 24 февраля) дангательно резко заторможена, глаза устремлены вверх, 
лицо амимично. Говорит тихим голосом, без задержек, с недостаточными интонациями. Bery- 
пает в контакт, дает о себе сведения, без аффективной окраски. Ночью не спит, слышит как 
савитарки говорят: „гроб, гроб“, считает, что ео хотять убить, ждет смерти. К ией приходил 
ночью „бог-спаситель“. На третий день — 25 февраля — представлена на консультацию врачей. 
После того заявляет, что у нее „открылись глаза, как будто открылась щель в мозгу“, „ома 
стала думать, что может быть у нее действительно были галлюцинации, ей кажется, что она 
в самом деле психически больма вследствие сильного переутомления“. В последующие дия 
‘быстро появляется полное критическое отношение к своему заболеванию, к своему поведению 
в течение всего времени болезни. Говорит, что у нее в мозгу как будто сняли нескблько 
„слоев“; остался, кажется, еще один, и, когда его не будет, она будет здорова. Двигательно - 
живая, эмоционально - адэкватная, охотно, много говорит с зрачом, ждет родных, и если OHS 
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задерживаются, то высказывает опасения, ве сделали ли им чего-нибудь дурного во указанию 
мужа. 10 марта больной показалось, что приходившам к врачу мужчива—муж больной, она 
стала думать, не причинит ли ей врач какого-нибудь зла. Под влиянием психотерапии бы- 
стро успокоилась. 

марта — через 1 месяц пребывания в клинике — ушла домой без сризнаков душевного 
расст ства, страхов или опаеений. 

1932 r., согласно произведенному обследованию, чувствует себя хорошо, „лучше, чем 
до болезни“, считает, что „изжила“ свос отвошение к мужу, работает хорошо. К врачам ше 
обращалась. 


Наконец мы наблюдали случай, отчасти напоминающий предыдущий, 
когда шизоидное реактивиое состояние развилось у человека, который ранее 
перенес психическую травму, наложившую свою печать на всю его личность; 
вторая травма, в силу имевшегося чувства „неполноценности“, вызвала психо- 
тическое состояние. 


6. — Больной Я.; поступил 26 дёкабря 1924 г. О родных известно только, что психически 
H нервнобольных не было. Последний ребенок в семье, развитие правильное. В 17-летнем Bos- 
расте, удась в школе, случайно узнал, что в детстве заражен отцом сифилисом. Хотел покои- 
чить С собой, но был спасен учителем, лечился. 

Энергичный, предприимчивый, хороший товарищ, принципиальный челевек, сдержанный 
в общении с окружающими (после перенесенной травмы). Половой жизнью стал жить только 
после женитьбы, по разрешению врача, в 24-летием возрасте. О перенесенном сифилисе 
всегда много думал. Врачи разрешили иметь детей. Ребенка и жену очень любил. Через 
два года стал замечать охлаждение жены, отвошения испортились, догадывался о неверности 
жены, что и подтвердилось, но оставить се ме смог. Стал замкнут, недоверчив, много резо- 
верствовал о бессмысленности жизни, высказывал иден отношения, перестал работать. Ha- 
ходишлся в больнице около двух месяцев. был вял, замкнут, много лежал в постели, анемичен, 
истощен. Постепенно состоянне улучшилось, выписался без признаков болезни, после того 
окончил Военную академию, был на очень ответственной работе. 

В 1929 г. после трех лет напряженнейшей работы без отпуска являлся в диспансер 
с легкими неврастоническими явлениями, которые сгладились через 1 месяц пребывания в 
санатории. 


Этот случай показывает, как у человека с довольно сильной нервной си- 
стемой возникло шизоидное психогенное душевное расстройство под влия- 
нием травмы, попавшей в „больное место“. 

риведенные нами случаи демонстрируют психогенные шизоидные со- 
стояния, возникающие у людей различной конституции, при наличии раз- 
личных добавочных факторов (соматического истощения в первую очередь). 
под влиянием психической травмы, обычно конфликтного характера, как 
остро возникающей, так и хронически действующей, как наличной, так и 
„следовой“, — во всех случаях, где возникают условия для образования ие“ 
полного и неравномерного торможения в коре головного мозга, где есть 
условия для возникновения „гипноидных фаз“ в коре головного мозга. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


НАУЧНАЯ ИНФОРМАЦИЯ 


а t 


НАУЧНЫЕ КОНФЕРЕНЦИИ НЕВРОПАТОЛОГИЧЕСКОЙ СЕКЦИИ ЛЕНИНГРАДСКОЙ 
ОБЩЕСТВА НЕВРОПАТОЛОГОВ И ПСИХИАТРОВ 


ЗАСЕДАНИЕ 26 МАЯ 1939 в. 
Председатель — проф. Е. Л. Вендерович. Секретарь — А. Я. Сальмаи. 


1. Л. И. Склярчик. Отчет ө работе Ленитрадского общества психиатров и нед 
патолозов за 1938 1. 

Докладчик напоминает о характере организации Ленинградского общества пемхњат) 
и невропатологов, возникшего в результате слияния в 1933 г. двух до того времени р 
дельно существовавших Обществ невропатологов н психиатров. Объединенное общество Фу 
ционирует по уставу, утверждевному президиумом Леноблисполкома 5 мая 1934 г. | 

первому яиваря 1938 г. Общество насчитывало 196 чел. К 1 яиваря 1939 г.— 251 є 
Увеличение личиого состава Общества ва 55 чел. произошло в есновном за счет роста шев 
патологической секции. В течение 1939 г. отмечается дальнейшее увеличение числа членов вез 
патологической секции, и к маю текущего года общее количество членов Общества достит 
почти 300 чел. 

В 1938 г. работа Общества в целом проходила довольно интенсивно. Было оргашивом 
и проведено две конференции: в феврале на тему —„Расстройства кровообращения и мерт 
система“, на которой было заслушано и обеуждено 17 докладов, посвященных вопросам па 
логии и терапыи сосудистых заболевавий нервной системы; вторая конференция — в апр 
1938 г. была посвящена „Вопросам терапии душевных заболеваний и организации психмат 
ческого дела“. На ией было заслушано 20 докладов. Эти конференции привлекли больё 
число пеихнатров и невропатологоз ие только Ленинграда и области, но и из более отдал 
ных мест, в частности из Москвы и Украины. 

Кроме этих двух конференций, невропатологической секцией была организована выезд! 
сессия на Пролетарском заводе. Эта сессия по характеру и содержанию докладов явилась 
существу конференцией, посвященной производственным вопросам. На вей были заслупы 
доклады: 1) Гавдиной „О трудоустройстве инвалидов с нервными заболеваниями“, 2) проф. Г 
вера „О роли врача в организацни трудовых процессов ва проваводстве“ и 3) проф. Баба 
»і равма головы и ее лечение“. 

Очередимх заседаний в 1938 г. было проведено: псвхнатрическоћ секцией 4 (на mmx 6r 
заслушано 11 докладов), невропатологической секцией — 8. На всех заседаниях невропато 
гической секции, включая ковференции, состоялось 45 докладов m 4 демонстрацим. Та» 
образом всего по обемм секциям Общества за 1938 год на всех конференциях м очередх 
заседаннях было заслушано и обсуждено 76 докладов и 4 демонстрации. 

Докладчик останавливается на иедочетах в деятельности Общества, к которым он от 
сит: 1) недостаточное отражение в работе Общества невропсихиатрической жизни Ленынгра 
2) все еще свойственный деятельности Общества „акадомический“ стиль работы, подлежац 
преодолению; 3) недостаточно тесную увязку деятельности Общества с органами здравоох 
нения з смысле разработки лечебио-профилактических вопросов и организации научно-м 


совой работы. 

Для лучшей организации работы Общества докладчик счатает необходимым: 1) точ: 
распределение функций между членами правления Общества с поручением каждому из + 
определенного участка работы; 2) усилить проверку исполнения постановлений иравлеч 

бщества; 3) внесение большей плановости в оргавизацию как пленарных заседаний Об: 
ства, так и заседаний отдельных его секцый; 4) решить вопросе о дальнейшей деятельиос 
детской секции Общества в смысле улучшения работы или же ликвидации ее. 

Докладчик считает также необходимым уточнение взаимоотношений Ленинградского С 
тдества психнатров н невропатологоз с Всесоюзным обществом, более активное участше OGL 
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ста в издании ленинградских невропсихиатрических сборников, которые должны быть npe- 
працены 3 периодический журнал. 


2 Е Ф. Павлович. К казџистике эпидуральных кавернозных 1ематиом. 

Приводится случай заболевания женщины 45 лет, по професени ткачихи, с неотягощен- 
ых каследственимм и жизненным анамнезем, у которой вначале подостро, в течение одного 
perga, а затем после двухгодичной весьма значительной ремиссии, oyp развились крайне 
увелые явления повреждения поперечника спинного мозга на уровне 4 — 5 поясничных сег- 

Заболевание осложнилось пролежнями на крестце и бедрах, циститом и последующим 
аиб мевингитом. 

На секции было найдено образованное овальной формы длиною в 5 см и толщиной в 

палец взроелого человека, располагавшееся на дореальной поверхности спинного 
эпидурально, точно по средней линии, HA уровне 2 — 4 поясничных сегментов. Это об- 
вание темиокровяного цвета, полумягкой консистенции, с гладкой поверхностью оказалось 
о связанным с твердой мозговой оболочкой н совершешио изолированным от остальных 
ухающих его тканей. Оно резко едавливало спинной мозг, почти до половины его ngone- 
ого азмера. 

Три остов исследовании, найденное образовашие оказалось типичной кавер- 

го. гемангиомой. 

Кости позвоночного столба не были обследованы ин рентгенологичееки, ии патолого-ана- 

лески. Таким образом остается невыясненным, имелось ли налицо и их поражение ony- 

‚, или же это был чистый случай эпидуральной каверномы. 

Во всей литературе до настоящего времени описано лишь около десятка случаев эпиду- 

мых кавериозимх гемангиом, что придает каждой новой находке несомненный интерес. 

Особениостью ириводимого случая, делающей его в этом отношении почти уникальным, 

‚ ется расположение каверномы дорсально от дурального мешка. Из опубликованных cay- 
је лишь в одном отмечено такое расположение опухоли, в остальных же она располагалась 
% о или же вентролатерально от дурального мешка и была тесно связана с телом по- 
зов, ИЗ которых она и исходила. 
: P Кливическое теченне приводимого случая также отличается своей атипичностью. 


Вопросы и ответы 


К.В. Шиманский. Имелись ли гемангиомы в других отделах тела. Иззестны ли слу- 
сперативиых вмешатольств по поводу каверном спиниого мозга? 

ЕП Павлович. Гемангпом в других отделах тела обнаружено не было. В литературе oT- 
ws случай удачного оперативного вмешательства по поводу каверномы спинного мозга. 


Прения 


Проф. Е. Л. Вендерович отмечает интерес этого редкого случая. Опухоль оказа- 
т Фра жизни недиагносцированной. Подчеркивает чрезвычайную для опухоли нетипичность 
: уния заболевания. Экзацербации и ремиссии, очевидно, надо объяснить острым набуханием 
:- Бамением опухоли. Больная, как показывают данные вскрытия, подлежала хирургическому 
3 фею. В ликворе имелась характерная для опухоли диссоциация между количеством белка 
 реточных элемеитов. Он был окрашен в розовый цвет. 


У УГ. Г. Соколянский. К вопросу о диффузном злиобластоматозе золовното. 


Случаи диффузного глиобластоматоза редки. Описываемый случай представляет интерес 
ив том отношении, что при микроскопическом исследовании было обнаружено диффуз- 
Ё юобластическое разрастание клеток типа леммобластов, иедиференцированиых шваннов- 
І клеток. 

У девушки 16 лет с благополучной наследственностью, без всякой видимой причины раз- 
_етел с апреля 1933 г. общая слабость, утомляемость, головные боли. Через 6 месяцев 
„учтне больной ухудшается: появляется диплопия, страбизм, рвота. Больная поступает в KAB- 
` № нервных болезней 1 AMH, где обнаруживается двусторомини парез Vl пары, перифери- 
` Рай зарез VII пары, левосторониий легкий пирамидный парез, незначительные менингеаль- 

сямотомы и резко выраженные застойные соски. Ликвор прозрачиый, течет струей, в 
_ зе своем не изменен. В дальнейшем нарастают явления левостореннего пареза с поверх- 
той и глубокой гемигипестезией, ухудшается общее состояние, появляется глухота на оба 
ескал вялость, сомнолентность сменяется бессознательным состоянием и 23 января 

9 г. больная погибает. 

Клинический диагиоз: опухоль варолиева моста. 

При аутопени макровкопически опухоли не обнаруживается. На разрезах через мозговой 
А и полушария сохраняется нормальный рисунок ткани. 

E микроскопическом исследовании в области варолиева моста, ножек мозга, зритель- 
7 ра трактов, дна П желудочка обнаружена однообразная ткань новообразования, состоящая 

_ № чмзматическях клеток с веретенообразными, иногда сигаровидными ядрами. Ядра эти по 
` жену виду напоминают шванновские, или полярные спонгиобласты. 

5 Из очагов наиболее густого расположения клетки онухоли без заметной границы mepe- 

ва соседние участки и дальше, не оставляя евободными от себя ни одного участка 
a Меньше всего характерных сигаровидных опухолевых клеток в коре полушарий, но м 
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здесь оки обнаруживаются без особого труда. В местах густого расположения ядер ткань ONY- 
холи напоминает собою картину невриномы (шваиномы). 

На основании литературных данных и анализа собственного случая докладчик приходит 
K следующим выводам: l) точка зрения Ландау, что в некоторых случаях возможно диффуз 
ное системное бластоматозное превращение глиозной ткани всего мозга, должна быть пра: 
знана правильной; 2) опухоли типа „полярных спонгиобластом“ и так называемых „Цевтраль- 
мых шванном“ имеют настолько много общего в своей структуре, что диференцирование и 
подчас невозможно; 3) при описанном Ферстером и Гагелем „диффузном шваннозе“ имеет 
место диффузное бластоматозное разрастание во всей центральной нервной свстеме KATOL 
типа недиферевцированных шваниовских элементов — леммобластов; 4) при диффузном цек 
тральном шваннозе отмечается наличие большого количества удлинеиных веретенообразвы 
сигаровидных клеток, по своему расположению весьма папоминающих невривому. | 


Вопросы и ответы 


Проф. А. В. Трнумфов. Исследовал ли докладчик спинальные нервы. Были лм клети 
опухоли однородными везде? 

Проф. Н. А. Попов. Какова этиология двусторониего пареза отводящего верва: явля- 
ется ли этот симптом гнездимм или же результатом повышенного внутричерепного давления? 

У“ Проф. Е. Л. Вендерович. Исследовалась ли за пределами черепномозговых нервов 
периферическая нервная система другими авторами. Представляется ли этот бластоматоз повсе- 
местным или ограничивается он лишь центральной нервной системой? 

И. С. Вайнберг. Имелись ли очаги демиэлинизации иервных волокон? 

Г. Г. Соколянский. Периферические мервы не исследовались. На состояние перифе- 
рических нервов обращено внимание лишь в случае Ферстера и Гагеля, где имелся неврофи- 
броматоз периферических нервов. Двусторонний парез отводящего нерва явился результатом 
максимального поражения мозгового ствола. Очаги демиэлинизацин имелись лишь в области 
максимального разрастания опухолевых клеток. 


Прения 


Проф. А. В. Триумфов обращает внимание на однородность клеток в проводимом 
докладчиком случае, несмотря на имевшуюся здесь чрезвычайную диффузность процесса. 
При обычных глиомах, как известно, этой однородности строения опухоли не встречается, 
в различных слоях ее можно обваружить разные фазы развития опухолевых клеток. 

Проф. Е. Л. Веидерович. Опухоли, подобные приведенной докладчиком, ме столь 
уж редки. Мне пришлось наблюдать четыре таких случая. Важным представляется выяснить, 
из какого вида глии эти опухоли возникают. Вопрос этот возможно удастся разрешить лишь 
в результате тщательного и детального исследования в этих случаях не только центральной, 
но и периферической нервиой системы. Этот процесс демиэливизацин не дает; наличие свет- 
лых полей обусловливается не исчезновением миэлина, а скоплевнем опухолевых клетои. 


4. С. Д. Захарина. О морфолошических изменениях в центральной нервной системе 
при влокачественных формах малокровия. 

Несмотря на длительное изучение анемии, осиовные вопросы, касающиеся этого заболе- 
вания, остаются еще нерешенными. Неясным представляется этвопатогенез этого заболевания, 
степень участия в развитин его основных заинтеросоваиных при этом систем (желудочио-ки- 
шечвого тракта, кроветвориого аппарата и нерзной системы) и взаимоотношение между этими 
системами. Недостаточно изученным являются также отношения между клиникой невроане- 
мнческих синдромов и анатомическими при них изменениями. 

В свяви с печеночной терапией интерес к анемии возрос и со стороны невропатологов. 
Этому способствовал тот факт, что изменения со стороны нервной системы труднее под- 
даются этому виду терапии, чем измеиения крови. 

Докладчик сообщает о трек обследованных им случаях злокачественной формы мало- 
кровия. 

7.— Больной с апластической анемией. У этого больного в ранней етадни болезни pas- 
вился геморрагический диатез, представленный умеренно в головном мозгу в форме днапедези- 
ческих „кустовык“ кровоизлияний, расположенных обильнее всего в молекулярном слое коры 
мозжечка и под его оболочками. В коре больших полушарий отмечались редкие зкстравазатм. 
Спинной мозг обследован не был. 

2. Больной с периициозной анемией. Гистологически в коре мозжечка и пед его оболоч- 
ками были отмечены кровоизлияния такого же типа ш происхождения, как в случае первом, 
но не столь миогочисленные. Кроме того обнаружено значительное количество имеющих фор- 
му колец и днсков экстравазатов, расположенных в белом веществе головного мозга, в огра- 
ниченном участке его, облегающем передний рог. Спиниой мозг был питактен. 

3.— Больная, страдающая ахилической хлоранемней с невроанемическими синдромом, 
частью протоневронного, частью центрального происхождения, умершая инезапно в стадии 
я сетан (от эмболии легочной артерии). 

встологически в спинном мозгу обнаружены дегенеративные изменения со свойствен- 
ными невроанемни отличительными чертами. В головном мозгу, исключительно в его белом 
веществе, имелось обильное количество экстравазатов различной формы, чаще дискообразной. 
Кровоизлияния эти, в отличие от предыдущих двух случаев, состоялн из компактно располо- 
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жевных, как бы спресеованных эритроцитов. Стенки соеудов, вокруг которых они располо- 
хены, местами разрыхлены, расслоевы, а некоторые и разорвавы. Трудно решить, чем обу- 
словлен разрыв сосудов, основным ли заболеванием — анемией, или эмболией, вли обоими 
этими факторами. Вопросы эти, как вообще вопрос о патогенезе мозговых кровоизлияний, 
требует еще дальнейшего изучения. | 

а основании данных своего исследования автор приходит к следующим выводам: 

1. Морфологические изменения в центральной вервной системе могут быть ковстатиро- 
заны ве только при классической пернициозной анемми, ио и при других формах — апласти- 
ческой и ахилической хлоранемии. 

2. Эти изменения представлены чаще всего в головном мозгу в виде небольших экстра- 
зазатов, обычно не дающих при жизни органических симптомов. 

3. Кровоизлияния локализируются в полушариях большого мозга, а при апластической 
и пернициозной анемиях еще и в полушариях мозжечка и над его оболочками. 

4. В полушариях головного мозга кровоизлияния локализируются в белом веществе, а в 
полушарияк мозжечка — в сером, молекулярном его слое. 3 

5. Кровоизлияния обнаруживаются ане зависимости от наличия свойственных невроаве- 
NEH дегенеративных изменений в нервной системе. 


Вопросы и ответы 


И. С. Вайнбе рг. Производилось ли исследование в случаях докладчика гипоталами- 
ческой области? . 

Павлонский. Имелись ли кровоизлияния во внутренних органах? 

Проф. А. В. Триум фов. Отмечалась ли тромбопения во всех случаях докладчика? 

С. Д. Захарина. Гипоталамическая область не исследовалась, равно как и виутрен- 
ние органы. Тромбопения отмечалась лишь в одном случае. 


. Прения ` 

Г. Г. Соколянский. Особый интерес представляет третий случай докладчика, где 
при невроанемическом заболевании центральной вервной системы были обнаружены варяду 
с днапедезнческим экстравазатом кровоизлияния путем разрыва сосудов, что отчетливо видно 
ва демонстрированнмх препаратах. Это обстоятельство лишний раз говорит о том, что сто- 
ронкики чисто ангионевротического (путем дпапедеза) механизма мозговых кровоизлияний 
слашком переоценивают его значение. 

Проф. А. В. Триумфов отмечает интерес доклада, привлекающего внимание к paneo 
нгиорировавшемуся вопросу о состоянии сосудов центральной нервной системы при анемии. 

Проф. Е. Л. Вевдерови ч подчеркивает наибольшую поражаемость в мозжечке при 
апластической и пернициозной анемиях молекулярного елоя. Наличие диапедезических крово- 
излияний во выутренних органа отмечено рядом авторов. Несмотря на обилие кровоизлия- 
ний в мозжечке, у больных не удается отметить церебелляриых симптомов, что приходится 
объяснять малодеструктирующими свойствами диапедезического кровоизлияния. 


А. Я. Сальман _ 


ПЛЕНАРНОЕ ЗАСЕДАНИЕ 3 ИЮНЯ 1939 1. 


Предеедатель — член-корреспондент Академни наук СССР заслуж, деятель. науки 
проф. В. П. Осипов. Секретарь — Л. И. Склярчик. 


1. В. Е. Макаров. Отчет о деятельмости Общества ва 1938. (основные материалы 
о деятельности Общества приведены в докладе Л. И. Склярчика, см. заседание 26 мая 1939 г.). 


2. Н. И. Добротворская. Отчет о денежных делах Общества. 

Отмечает наличие значительного числа неплательщиков членских взносов. За 1938 г. 
приход денежных средств выразился в сумме 1071 р. Расход 897 р. Остаток ва 1 января 
1939 г. — 174 р. Докладчица просит освободить ее от обязанностей казначея Общества по 
болезвенному состоянию. Собравие приветствует старейшего казначея Общества и постанавливаст 
Удовлетворить просьбу об освобождении т. Добротворской от обязанностей казначея. 


3. В. Н. Мясищев. Отчет ревизионной комиссии. ы 
За истекший пернод ревизионная комиссия занималась не только проверкой финансовой 
отчетности, но ы оценкой деятельности Общества по существу. Содержание докладов, „обсу- 
Ждавшихся на заседаниях Общества вполне актуально. Деятельность невропатологической CEK- 
QER значительно более активна, иежели психиатрической секции. Секция судебной психиатрии 
и детская секция фактически самоликвидировались, так как в 1938 г. не организовали ни 
одного заседания. 
недостатков в деятельности Общества указывает, что оно в целом еще ве отошло от 
Узко академических рамок, недостаточно уделяет внимания современным вопросам, вопросам 
здравоохраневил, культмассовой работы, недостаточно принимает участие в издании научных 
трудов. Бовлечение нов членов в психиатрическую секцию не организовано. Секретариат 
бщества ше полно сформирован. 


111 


Поеле заслушашия отчетных докладов с критикой деятельности Общества выетуш рад  · 
товарищей. 

Е. Л. Вендеровнч, касаясь вопроса о характере докладов ма заседании Общества, 
считает, что должны ставиться доклады, представляющие более широкий интерес, сообщения 22 
‘более узкого значения должны обсуждаться на заседаниях в больницах и клиниках. 

Г. Г. Соколинскић обрисовывает работу секретариата Общества вообще и в част 
тости невропатологической секции. Касается так же вопроса организации финансовой сторовм. 

. О. Меерови ч. Работа Общества должна соответствовать генеральной линии партия, · 
Общество не боролось в достаточной мере за повышение качества докладов. Общество т 
откликнулось на речи тов. Сталина, тов. Молотова, оно ие подиялось на политически прищ 
пнальный уровень. Работа его не соответствовала марксистско-ленинской теории. Наибольшая 
активность была проявлена по проблеме терапии, шо другие сперные вопросы, как например 
наследствениость и т. д. на обсуждение не ставились. Общество не занималось маучным ру: 
ководством нсследовательских институтов и больниц, ше обсуждале планов исследовательскит 
работ этих учреждений. Вопросы организации психиатрической и иевропатологической по. , 
мощи выпали из поля зрения Общества. Правленне Общества слабо организовано и потому · 
необходимо освежить его состав. В составе Общества имеется до 40 членов партии и maoro 
‘беспартийных большевиков, и ответственность за работу падает не только на правление Обще 
ства, но и на весь актив. Основным лозунгом Общества должно быть коммувистическов вос 
питание специалистов. | 

В. А. Горовой- Шалтав. В работе Общества доминирует случайность в подборе. 
докладов, не чувствуется плановости. Необходимо наметить четкий план работы и дальней. 
шие перспективы в деятельности Общества. Дни заседаний секций должны быть строго фк: 
ксированы. 

Ф. А. Наумов. Общество, главным образом его психиатрическая секция, не жит 
полнокровноћ и интенсивной жизнью. Количество психиатров в Обществе по сравкению с 
вевропатологами слишком мало. Необходимо максимально привлекать в ряды членов Обще 
ства активных работников. В заседамиях должны обсуждаться не только научные вопросы, , 
но E чисто практические. Должны также составляться и выполняться планы работы Общества 
и его секций. 

Л. Я. Пинес. В цифровом освещении рост и деятельность Общества представляются 
достаточными. За истекший год количество члемов увеличилось на 30%, было заслушаво в 
·обсуждено 86 докладов. Необходимо, однако, отметить, чте недостаточно чувствовалась роль 
Общества в разрешении практических вопросов, слаба связь с органами здравоохранения I 
незначительно влиямие на разрешение практических задач здравоохранения. Необходим боме 
тесный контакт между секциями Общества, особенно в части обсуждения общих проблем, 

В. П. Осипов считает, что развернувшаяся критика деятельности Общества правильна. 
Общество недостаточно откликалось на вопросы современности, на политические вопросы. 
Деятельность правления была вялой и ее необходимо оживить, в состав правления необхо- ·. 
димо вовлечь молодых научных работников. Общество имело слабую спаянность с больш | 
yamu н периферией. Предлагает при выборах иового правления учесть необходимость введе- 
ния в него работников больниц. Необходимо также выработать наказ для работы будущего 
правления. 

После этого собранием принимается единогласно резолюция, оценивающая работу пр 
влевия Общества как удовлетворительную. 

Голосованием избирается комиссия для выработки наказа в составе: В. П. Осипова, 
P. Я. Голаит, Р. О. Мееровича, С. С. Мнукина, Л. Я. Пинеса, В. Н. Macu- 
щева, Е. М. Вендеровича, Б. С. Дойникова и А. В. Триумфова. | 

В конце заседания были произведены закрытой баллотировкой выборы правления Обще- 
ства и ревизионной комиссии. рева а голосов нэбраны членами правления Общества 
следующие лица: 

1) проф. Р. Я. Голаит, 2) преф. В. Н. Мясищев, 3) заслуж. деятель науки 
член-корреспондент Академии наук проф. В. . Осипов, 4) И. С. Вайиберг,' 
5) Р. О. Меерович, 6) заслуж. деятель науки проф. (П. А. Останков, 7) проф. 
Л. Я. Пинес, 8) Н. Е. Кашкаров, 9) заслуж. деятель мауки проф. С. Н. Давидеи 
ков, 10) Л. И. Склярчик, 11) С. П. Рончевский, 12) И. И. Розенблиом | 
13) А. Я. Сальман, 14) М. М. Суслова, 15) М. Я. Ляховицкий, 16) васлуи. 
деятель иауки проф. Б. С. Дойников, 17) Н. А. Крышова. 


— 


В члены ревкомиссии избраны: 


1) О. С. Фридман, 2) В. Е. Макаров, 3) А. Л. Шнирман. ' 
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1 9 4 0 
КИЕВ а МЕДИЗДАТ в ХАРЬКОВ 


№ 4 


ОТ РЕДАКЦИИ 


В настоящем номере помещены ‘статьи, присланиые авторами в свя- 
зи с 15-летним юбилеем журнала. Вследствне ограниченных размеров 
номера мы помещаем только часть присланных статей, остальные будут 
помещевы в следующих номерах журнала. Из перечня статей, напечатанных 
даже в одном только данном номере, видно, что ХУ-летнему юбилею жур- 
нала посвятили свои работы многие выдающиеся невропатологи и психиатры 
Союза, принимающие на протяжении многих лет его издания активное уча- 
стие в работе журнала, присылающие систематически работы по актуальным 
вопросам неврологии и психиатрии. 

К ХУ-летнему юбилею журнал приходит со значительными достижениями. 
За истекшие годы напечатано 1458 оригинальных работ, не считая рецензий, 
рефератов иностранной литературы, информаций о научной деятельности нев- 


ропсихиатрических учреждений и т. п. Журнал стал широко известным | 


среди невропатологов и психиатров Союза и за границей, систематически 
реферируется в реферативных журналах Германии, США и других стран. 

Достижения журнала отмечены в специальном поставовлении Нарком- 
здрава УССР от 16 июля 1940 г. За систематическую, высококачественную 
работу по редактированию и выпуску журнала, обеспечившую достижение зна- 
чительных успехов в работе журнала, приобревшего за 15-летний срок своего 
существования широкое распространение среди невропатологов, психиатров 
и работников в смежных областях медицины, объявлена благодарность чле- 
нам редакционной коллегии, работникам редакции и типографии, премирован 
ряд работников редакции и издательства. Такой высокой оценки работы 
удалось достигнуть благодаря, прежде всего, многочисленным авторам, ко- 
торые систематически помещают свои статьи и принимают активиое участие 
в работе журнала. 

Редакция журнала считает своим долгом неуклонно продолжать борьбу 
за повышение идейно - теоретического уровня и улучшение качества его и 
призывает всех читателей журнала, всех невропатологов и психиатров Союза 
вести борьбу за дальнейшее повышение качества научной работы, „за пре- 
цветание науки, той науки, которая ие отгораживается от народа, не дер- 
жит себя вдали от народа, а готова служить народу, готова передать народу 
все завоевания науки, которая обслуживает народ не по принуждению, а 
добровольно, с охотой“ (Сталин). 


Год издания ХУІ № 4, 7940 од 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


РЕГИОНАРНЫЕ ЦЕРЕБРАЛЬНЫЕ ГИПЕРТОНИЧЕСКИЕ 
И ГИПОТОНИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ 


Академик Г. И. Маркелов и С. А. Ровинский 
Одесеа 
Из клиника нервных болезней Одессколо медицинскою института 


Несмотря на огромную литературу, посвященную изучению сосудистых 
расстройств головного мозга, многие вопросы, касающиеся их патогенеза и 
двагностики, до сих пор еще нельзя признать окончательно решенными. 

Один из нас (Маркелов) в 1936 r.l указал на существование решионарных церебральных 
гипертонических E гипотонических синдромов вегетативного происхождения. При этом было 
подчеркнуто большое значение для нх распознавания впервые введенной в практику нашей 
клиникой методики исследования кровяного давлеиня в височимх артернях, не уступающей 
в этом отвошении по своим результатам офталмодинамометрическому иселедованию по Байару. 
В том ше году, вслед за этой работой, была описана н самая методика измерения кровяного 
давления в височных артериях?. В настоящей работе имеется в виду, опираясь на изкоплен- 
ный за последнее время большой клинический материал, дать более четкое представление об 
указанных синдромах, учитывая практическое значение этого вопроса. 


Обычно принято в случаях сосудистых расстройств головного мозга ба- 
зироваться в диагностическом отношении главным образом на состоянии 
сердечвой деятельности и на общем кровяном давлении, измеряемом в пле- 
чевых артериях, связывая с получаемыми при этом данными имеющийся не- 
врологический синдром. Однако, если для большинства случаев такая ориен- 
тировка будет достаточной, то для очень значительной части их—по нашим 
данным, для 33%, т. е. для одной трети всех случаев — такое обоснование 
патогенеза имеющегося здесь синдрома будет неправильным, а диагностика 
заболевания — ошибочной. Но мало того, методологически неправильной бу- 
дет и самая постановка решения диагностической задачи, так как по со- 
стоянию кровяного давления на периферии еще нельзя судить о состоянии 
его в сосудах мозга. 

Поскольку в случаях такого рода поражение нервной системы зависит 
прежде всего от патологии сосудов мозга и обслуживающего их вегетатив- 
ного аппарата 3, естественно, возникает вопрос о состоянии мозговых сосу- 
дов и кровяного давления в них. Но благодаря замкнутости черепной ко- 
робки представление о последнем можно получить лишь косвенным путем, 
либо измеряя его в центральной артерии сетчатки глаза по способу Байара, 
либо определяя его по предложенному нами способу в височных артериях. 

Наружная височная артерия тесно связана с мозговыми сосудами об- 
щим им, идущим от шейного симпатикуса через каротидное сплетение, иннер- 


1 См. статью „Du rôle du système nerveux végétatif dans Ја pathogènie des troubles vascu- 
laires du cerveau“. Rev. neurol. № 6, 

з С. A. Ровинский. Невропатология и психиатрия, № 9, 1936. 

3 Подробно см. в главе о сосудистых расстройствах в книге Г. И. Маркелова „Заболе- | 
зання вегетативной мервной системы“. Медгиз, 1939. 
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вационным вегетативным аппаратом. Но, помимо общности с сосудами мозга 
в аннервационвом отношении, височная артерия в своей лобной ветви ana- 
стомозирует с двумя ветвями глазной артерии (а. орћћа иса) — а. зиргаог- 
bitalis и a. frontalis. Таким образом, наружная височная артерия связана ана: 
стомозами с внутричерепными сосудами. Отсюда понятно, почему такне ве- 
гетативные синдромы, как диэнцефалическая эпилепсия или мигрень, нахо: 
дат в ней свое отражение. Все это дает повод считать ее состояние в US- 
вестной мере показателем состояния сосудов мозга и обслуживающего их 
вегетативного аппарата (преимущественно, конечно, соответствующего полу: 
шария). Это и послужило основанием для введения нашей клиникой (с 1935 г.) 
в практику измерения кровяного давления в каждой из височных артерий 
и сопоставления его с давлением в плечевых артериях. | 


EE S лиг ай 


Кровяное давление в височных артериях можно измерять как пальпа- 


торным, так и осцилляторным методом. 


Пальпаториым методом оно определяется следующим образом. К обыкновенному ртут- 
ному манометру присоединяется специально для данной цели изготовленная манжетка шири- 
ной в 4 см и длиной в 20 см. Соединенную с манометром манжетку накладывают на височ- 
ную артерию перпендикулярно ее ходу с таким расчетом, чтоб свободно прощупывалась пуль- 
сацвя верхнего края артерии. Затем в манжетку медленно нагнетают воздух до полвого 
исчезновения пульса в височной артерии, отмечая величину давления, прн которой это проис- 
ходит. После этого, нагнетая в маниетку воздух еще на 30 — 40 мм, мачивают постепенно вы- 
пускать из нее последний, пальпаторным способом определяя момент появления пульса в BE- 
сочной артерии, что в показаннях манометра и будет соответствовать максимальному арте- 
рнальному давлению. При правильно водущемся нсследовании показатели давления в момент 
исчезновения пульса в артерии прн достаточном начальном сдавлении ее и в момент появления 
его при выпусканин воздуха обычно совпадают друг с другом, служа выражением максималь- 
ного кровяного давления в височной артерии. Минимального артериального давления паль- 
паторным методом определить нельзя. Но для оршентировочных диагностических целой вполис 
достаточно определения одного максимального давления. 

Для исследования кровяного давлення в височных артериях осцилляторным методом, 
который дает возможность определять не только максимальное, но и минимальное E среднее 
кровяное давление, мы пользуемся как осциллометром Пашова, так и саиртовым осцилло- 
метром, соединенным посредством трубчатой системы с ртутным манометром. Casp- 
товый осциллометр по сравнению с пружинным аппаратом Пашона имеет то преимущество, 
что не требует частой специальной проверки, необходимой для пружинного механизма. 
К спиртовому осциллометру, соединенному с ртутным манометром, присоединяется описанная 
выше манжетка, накладываемая на висок перпендикулярно ходу височной артерни. После этого 
в манжетку нагнетается воздух до полного исчезновения пульса в височной артерии, после 
чего постепенно из нее выпускается воздух. [lpm этом следят одновременно за показаниями 
осциллометра и манометра. Появлению первых осцилляций будет соответствовать максималь- 
ное кровяное давленне. Макснмум осцилляции соответствует среднему кровяному давлению, а 
выход из зопы максимальных осцилляций соответствует минимальному кровявому давлению. 


По данвым Ровинского, у здоровых субъектов, с нормальным общим 
кровяным давлением, максимальное кровяное давление в височных артериях 
равно 60—70 мм Ну, среднее — 50 — 55 мм, а минимальное 35 — 40 мм. 
Коэфициенты отношения максимального и минимального кровяного давления 


aih n Чаи Ая ыыы И 


в височных артериях к максимальному и минимальному давлению в плече- , 


вых артериях у здоровых субъектов в среднем равны 0,5. 

Таким образом эти коэфициенты почти совершенно тождественны с теми, 
которые установлены Байаром и другими офталмологами для отношения ар- 
териального давления в сетчатке глаза к давлению в плечевой артерии. 

казанные выше коэфициенты отношения темпорального кровяного да- 
вления к брахиальному, давая в физиологических условиях иебольшие сдвиги, 
в условиях патологии, как показали наши миогочисленные клинические на- 
блюдения, могут резко изменяться как в сторону повышения, так и в сто 
рону понижения их. Само собой разумеется, что при оценке состояния болљ- 
ного в каждом отдельном случае следует считаться не только с этими по- 
казателями отношения, но и с абсолютной величиной кровяного давления 
в височной артерии той и другой стороны. 

Как подчеркнуто выше, соотношение величины кровяного давления в ви- 
сочных артериях с величиной его в плечевых артериях может подвергаться 
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резким измененилм. Мы нередко наблюдали случаи, когда у больных, до- 
ставленных в клинику по поводу гемиплегии вскоре после инсульта, при 
вполне удовлетворительной сердечной деятельности и нормальном кровяном 
давлении в плечевых артериях, как будто не было никаких оснований для 
развития сосудистых расстройств в мозгу и когда происхождение имеющейся 
здесь гемиплегии одинаково трудно было объяснить как предположением о 
геморрагии, так м предположением о тромбозе. Такого рода положение ве- 
щей в подобных случаях очень часто ведет к диагностическим ошибкам и 
неправильной терапии, так как основные показатели, с которыми при этих 
заболевашиях принято считаться, — состояние сердечной деятельности и кро- 
вяное давление в плечевой артерии — не дают нужного материала для обос- 
вования диагноза. В нашем клиническом материале в 180 случаев сосуди- 
стых расстройств головного мозга, сопровождавшихся гемипарезом или 
гемиплегией (в эту цифру не были включены ни эмболии, ни сифилитические 
васкулиты), наблюдавшихся в нашей клинике в течение двух лет, мы встре- 
тились с регионарными церебральными сосудистыми синдромами в 61 слу- 
чае, т. е. в 33% или в одной трети всех случаев. Эта цифра достаточно 
отчетливо выражает практическое значение вопроса о регионарных цере- 
бральных сосудистых синдромах, служащих в свою очередь патогенетической 
основой тяжелых расстройств в деятельности центральной нервной системы. 

Изучая указанные выше 180 случаев сосудистых расстройств головного 
мозга, мы в 40 из них, т. е. в 22% всех случаев встретились с регионарной 
церебральной гипертонией, а в 21 случае (11%)— с регионарноћ церебраль- 
ной гипотоиией при нормальном общем кровяном давлении и удовлетвори- 
тельном состоянии сердечной деятельности. В первой группе случаев (гипер- 
тонические синдромы) показатели отношения темпорального давления к бра- 
хиальному в отдельных наблюдениях колебались от 0,65 до 0,9, а абсолют- 
ные цифры темпорального давления — от 80 до 130. Во второй группе 
(гипотонические синдромы) коәфициенты отношения колебались от 0,4 до 0,15, 
а абсолютные величины темпорального давления от 50 до 25 мм. 

Под регионарной церебральной гипертонией или гипотонией мы подра- 
зумеваем не только чисто гипертензивный или гипотензивный синдром, об- 
наруживаемый с помощью выше указанной методики, но гораздо более ши- 
рокић и сложный по своему содержанию. Связывая его генез с поражением 
вегетативного аппарата, обслуживающего в эрготропном и гистотропном от- 
ношении сосуды мозга и самую мозговую ткань, мы тем самым включаем 
в его содержание и тономоторные и трофические нарушения. В этом смысле 
такой синдром неизбежно представляет собой ту или иную степень и форму 
энцефаловазопатии, т. е. церебрально-сосудистой дистрофии вегетативного 
происхождения. Гипертензия или гипотензия здесь лишь наиболее бросаю- 
щийся в глаза и наиболее легко определяемый компонент в структуре слож- 
ного процесса, лежащего в основе всего синдрома. 

Большинство клиницистов до сих пор еще рассматривает гипертонию в рамках гнпер- 
тензнн, считая повышение кровяного давления при эссенциальиой гипертонии первичным AB- 
лением, а все изменения в сосудах — вторичными. Это мнение могло оставаться безупречным 
лашь до тех пор, пока инчего ше было известно о нейрогуморальной регуляции сосудистой 
деятельвосты м пока не было доказано значение в этом отношении не только Центральных, 
вон регионарных вегетативных аппаратов. Но оно сильно пошатнулось после того, как было 
установлено, что патологически измененные эндокринно - вегетативные аппараты вызывают 
непормальную — лябо повышенную, либо извращенную — реакцию артериол и капилляров 
даже на малые, чисто физиологические экзогенные и эндогенные раздражения. Громадную 
роль играют при этом и психические факторы. Некоторые авторы (например, Berthold Stokvis), 
опираясь на экспериментально-психологические исследования, высказывают даже взгляд, что 
гипертоник в смысле установки его нервио-сосудистой системы находится в состоянии хро- 
нического эмоционального возбуждения. 7 

Что в рассматриваемых синдромах центр тяжести заключается не в тен- 
зиониом факторе, как таковом или по крайней мере не только в нем одном, 
ЭТО отчетливее всего выявляется при анализе того из них, который описы- 
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вается нами как церебральная форма гипотонии. Как уже подчеркнул в ряде 
своих работ один из нас (Маркелов), следует четко отграиичивать регионар- 
ную церебральную гипотонию от банального гипотензивно-анемического 
синдрома, заканчивающегося при повышенной свертываемости фибрина иногда 
тромбозом мозговых сосудов. Значительная кровопотеря может вызвать ги- 
потензию, но не гипотонический синдром, так как при этом тонус сосудов, 
их тономоторная функция и рефлекторная возбудимость остаются сохранев- 
ными. Упадок сердечной деятельвости может и не сопровождаться таким па- 
дением тонуса сосудистых стенок, которое само по себе обусловило бы рас- 
стройства в деятельности центральной нервной системы. Напротив, пораже- 
ния каротидного синуса или всего шейно-краниального вегетативного аппа- 
рата, обслуживающего сосуды мозга в эрготропном и гистотропном OTHO- 
шении, обычно сказываются нарушениями и трофики, и энергетики их даже 
при удовлетворительной работе сердца. Функциомальные пробы показывают, 
что при гипотовии сосудистые стенки, если судить о том хотя бы по состоя- 
нию височных артерий, плохо приспособляются к изменениям кровяного да- 
вления при перемене положения тела и относятся довольно пассивно, в си- 
лу утраты рефлекторной возбудимости их вегетативного аппарата, как к раз- 
дражеииям, идущим к ним по мерввым путям, так и к гуморальным BAHA- 
ниям, поступающим из сосудистого русла. 

Лишь при поверхностном взгляде церебральный гипертонический и ги- 
потонический снидромы представляются диаметрально противоположными. 
Их равличие носит главным образом внешний характер, касается внешних 
форм их проявления. С принципиальной стороны в патогенезе обоих син- 
дромов несомненно имеются общие глубинные корни. В настоящее время, 
когда мы имеем довольно определенное, вполне конкретное представление 
о вегетативном аппарате, обслуживающем как сосуды мозга, так и мозго- 
вую ткань, и о нейрогуморальном способе его действия, мы уже не можем 
рассматривать эти синдромы иначе, как в аспекте вегетативной патоэнерге- 
тики и патотрофикн, а в конечном счете — как своеобразные проявления па- 
тологического состояния нейрогуморальмого комплекса. Различные патоло- 
гические процессы (инфекционно-токсические, как общие, так и местные), 
поражая указанный эндокринно-вегетативный аппарат, влекут за собой ряд 
разнообразных нарушений в обслуживании им сосудов, выливаясь в дизэр- 
гические и дистрофические формы (повышенная или извращенная рефлек- 
торная возбудимость — спазм, атония, вазопарез, стаз, диапедез, трофиче- 
скне изменения сосудистых стемок). В свою очередь химические факторы, 
нарушая проведение нервного возбуждения, в сосудистой патологии играют 
не меньшую роль, чем указанные нарушения самого вегетативного аппарата, 
и с нарушениями химического звена нейрогуморальвого процесса в патоге- 
незе сосудистых заболеваний в настоящее время приходится очень считаться. 
Патогенетическую основу рассматриваемых синдромов, таким образом, в ко- 
нечном счете представляет собой расщепление нейрогуморального комплекса— 
диасхизис. Происхождение последнего может быть обусловлено как пораже- 
нием чисто вегетативного прибора, так и нарушениями тесно связанного 
с ним химического звена в зависимости от его изменений в количествевиом 
и качественном отношении, а также от наличия в организме противодей- 
ствующих химических веществ (Альперн) и т. п. 

Все виды нейрогуморального диасхизиса проявляются в подчиненных 
вегетативному аппарату тканях и органах, в данном случае —в сосудах на- 
рушениями их функциональной деятельности и трофики. В связи с этим рас- 
сматриваемые здесь регионарные церебральвые синдромы веетативното 
происхождения, в отличие от сосудистых нарушений склеротического или 
сифилитического характера, как правило, сопровождаются рядом вегетатив- 
ных стизматов — иногда односторонних, чаще двусторонних, но резче Bhi- 
раженных на одной стороне — в виде сдвигов в биологических свойствах 
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крови в регионариом участке, т. е. в краниальном отделе, в виде нарушения 
резистентности кожных сосудов, патологического состояния кожных капил- 
ляров, изменений биоэлектрических явлений в этом отделе, изменений веге- 
тативных зрачковых рефлексов и т. п. Вместе с тем клинико-анатомический 
анализ показывает, что сосудистые варушения в головном мозгу в этих слу- 
чаях носят довольно разлитой характер, захватывая, если и не все полуша- 
рве, то значительную часть его, часто выходя за пределы одной какой-ни- 
будь артерии. Мы имеем в виду не те локальные нарушения, с которыми KAH- 
ницист обычно только и считается как с результатом стойкой или времен- 


. вой декомпенсации, повлекшей за собой парез или паралич. Мы имеем в виду 


более широкий круг патологии, где указанные очаговые расстройства яв- 


· ляются лишь максимальным выражением патологического процесса, его Ka- 


_ тастрофической зоной, тогда как по существу он занимает гораздо большую 


территорию. Когда клиницист ставит диагноз спазма или геморрагии в об- 
ласти того или иного сосуда, это вовсе не значит, что процесс строго 
ограничен им. Этот диагноз говорит главным образом о месте катастрофы, 
но вовсе не о всей угрожаемой территории, объединенной с очагом общим 
вегетативным аппаратом. Помимо отмеченных, рассматриваемые регионарные 
сиядромы имеют рад других характерных особенностей. 

Так, довольно характерной особенностью, отличающей регионарную це- 
ребральную гипертонию от общей гипертонии, является наличие большого 
числа неврологических симптомов в отличие от последней, обычно бедной 


_ ими. Этого рода диссоциация в распределении симптомов представляет CO- 
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бой своеобразную черту, отличающую одну форму гипертонии от другой. 
Объяснение ее следует искать в том, что при церебральной форме анатоми- 
ческим субстратом служит эндокринно-вегетативный аппарат, обслуживающий 
головной мозг и его сосуды. 

Симптоматология регионарной церебральной гипертонии в смысле ее 
особенностей и степени выраженности довольно вариабильна и зависит от 
характера и особенностей поражения обслуживающего сосуды мозга эндо- 
кринно-вегетативного аппарата. В то время как в норме калибр мозговых 
сосудов, их тонус и трофика благодаря действию последнего поддерживается 
на определенном уровне, при патологическом состоянии его мозговые сосуды 
в той либо в иной мере лишаются этой регуляции. Это делает понятным, 
что у гипертоников, при высокой возбудимости вегетативного аппарата со- 
судов, даже в стадии задолго предшествующей декомпенсации, т. е. нали- 
чию стойких нарушений со сторовы центральной нервной системы, уже 
имеется целый ряд субъективных и объективных симптомов. 

Из субъективных явлений сюда относятся: головная боль разных степе- 
ней, чаще давящего характера, дающая по временам экзацербации, голово- 
кружение, ощущение жара и пульсации в голове. Необходимо подчеркнуть, 
что головная боль, хотя и является наиболее частым симптомом, тем не ме- 
нее вовсе не стоит в прямой связи со степенью повышения кровяного да- 
вления. Сплошь и рядом встречаются случаи с исключительно высоким да- 
влением в мозговых сосудах без малейшей головной боли. Этот алгический 
компонент гипертонии больше связан с характером имеющейся здесь вазо- 
патии и участием в процессе чувствительных аппаратов, чем с повышением 
кровяного давления. На втором плане стоят жалобы больных на бессонницу. 

объективных симптомов весьма видное место в картине церебраль- 
ной гипертонии занимают глазные симптомы. В нашем клиническом мате- 
финале окулистами при исследовании глазного дна в ряде случаев были OT- 
мечены ангиоспастические явления разных степеней, резче выраженные иа 
стороне более высокого давления в височной артерии. Иногда на дне глаза 
на стороне, соответствующей сосудистому очагу при гемиплегии, отмеча- 
лись небольшие геморрагии. В 2 случаях болезнь сопровождалась наличием 
резко выраженных застойных сосков зрительных нервов, вылившись в так на- 
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зываемую псевдотуморальную форму гипертонии. В громадном большинстве 
случаев церебральной гипертонии кровяное давление в центральной артерии 
сетчатки при офталмодинамометрическом исследовании по методу Байара 
(окулист д-р Кашук) оказалось повышенным при нормальном общем кровя- 
ном давлении. В литературе имеется ряд указаний [Тиль, Эспильдора Люк, 
Суганума (Thiel, ЕзрИ4ога Luque, Suganuma), Виленкина и др.] на повыше- 
ние при гипертонии кровяного давления в центральной артерии сетчатки, 
равно как описаны случаи регионарного повышения давления в ней при 
нормальном общем. 

Одним из самых характерных для синдрома церебральной регионарной 
гипертонии объективных признаков служит повышение абсолютной величины 
максимального кровяного давления в височной артерии в пределах от 80 
до 130 мм при нормальном общем кровяном давлении и повышение коэфи- 
циента отношения темпорального давления к брахиальному в пределах от 
0,65 до 0,9. Нужно, однако, сделать весьма существенную оговорку. Бывают 
несомненно случаи, когда изменения кровяиого давления в височной арте- 


рии, подобно тому как это иногда имеет место и в артерии сетчатки, носят · 


чисто локальный характер. Это меобходимо иметь в виду при оценке семио- 
логического значения рассматриваемых явлений, помня, что диагностика ба- 
зируется на совокупности и анализе целого ряда симптомов, а нена одном из 
чих, как бы последний ни был выразителен. 

| Ризе (Кіѕег) с сотрудниками в 1939 г., изучая на большом клиническом 
материале кровяное давление в сетчатке глаза по Баћару и кровяное давле- 
ние в височной артерии (без ссылок на наши работы 1936 г.), пришел к ана- 
логичным выводам, установив максимальное кровяное давление в височной 
артерии равным 80 мм, среднее 50 и минимальное 40 мм. Максимальное кро- 
вяное давление в центральной артерии сетчатки, по их данным, равно 80 мм, 
а минимальное 40 мм. Таким образом, по названным авторам, в норме кро- 
BAHOO давление в центральной артерии сетчатки и наружной височной арте- 
рии одинаково. Следует отметить, что при исследовании биологических свойств 
крови, взятой из мочки уха у больных с односторонней церебральной гипер- 
тонией (гемигипертония) или с преобладанием ее на одной стороне, т.е. с асим- 
метрией кровяного давления в височных артериях, наблюдается (Корф) на- 
личие и гуморальной асимметрии в форме более резкой симпатикотропной 
реакции крови на изолированное сердце, а именно в виде увеличения ампли- 
туды и числа сердечных сокращений под влиянием крови, взятой на стороне 
более высокого уровня кровяного давления. 

Другой регионарный синдром — церебральная гипотония —в смысле 
своего генеза стоит также в связи с поражением шейно-краниального веге- 
тативного аппарата, лишь идущим под отрицательным знаком. Этот синдром 
реже, нежели гипертонический, дает тяжелые последствия в виде гемиплегии, 
но в легких н в средией тяжести проявлениях он встречается довольно часто. 

Подобно ювенильной гипертонии существует и ювенильная форма це- 
ребральиой гипотонии. Среди курортных больных, направляемых в санаторив 
по поводу „неврастении“ или „ангионевроза“, мы встречали иногда типич- 
ные случаи церебральной гипотонии. Если бы систематически измерялось 
кровяное давление в височных артериях у такого рода больных, то среди 
„неврастеников“ иесомненно была бы обнаружена значительная группа боль- 
ных, где основой всего синдрома является церебральная гипотония. 

Эта форма гипотонии иногда бывает асимметрична и ее в таких случаях 
нередко принимают за мигрень ввиду жалоб больного на головную боль. 
Однако, в отличие от мигрени, в том числе и от ангиопаралитическоћ, боль 
здесь ме носит пароксизмального характера, а является более или менее 
стойкой, хотя и дающей экзацербации. В значительной части случаев, в осо- 


бенности в начальных стадиях, болезненные состояния являются вполне KOM- ` 


пенсированными и даже обратимыми. Зато относительно хронических, тяже- 
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лых Форм позволительно думать, что они сопровождаются изменениями в 
_ центральной нервной системе. Источииком происхождения этого синдрома 
служат инфекционные, токсические или травматические моменты, вызываю- 
щие не только функциональные, но и органические изменения в вегетатив- 
ном аппарате, обслуживающем головной мозг и его сосуды. 

Основу описываемого синдрома составляет снижение, а в тяжелых слу- 
чаях даже полная утрата сосудами их тонической и тономоторной функции 
в связи с поражением их вегетативного аппарата и нарушением нейрогумо- 
ральной регуляции. В этом смысле ои прежде всего — синдром васкулярной 
детонизаҷии, не той острой, центрально обусловленной, которая наблю- 
дается при травматическом шоке, а связанной с выпадением или, по край- 
ней мере, со снижением функции вегетативного аппарата сосудов. Доступ- 
ные осмотру и пальпации височные артерии представляются расширенными, 
извитыми. Они плоски, легко сжимаются при пальпации, несмотря на кажу- 
щуюся на первый вэгляд их напряженность. Вследствие поражения вегета- 
тивного аппарата сосудов и нарушения интимной связи внутри нейрогумо- 
рального комплекса происходит паденме тонуса и рефлекторной возбуди- 
мости, а затем и трофики сосудистой стенки. Артериальная волна в этих ус- 
ловиях, не будучи поддерживаема иейрогуморальными воздействиями на про- 
тяжении сосуда, ослаблена. Задача продвижения крови падает почти всецело на 
сердце, так как при прохождении тока крови артерии остаются пассивными. 
Ток крови замедляется (престатическое состояние). В условиях става, несмотря 
ва иизкое кровяное давление, возможны диапедезные геморрагии. 

К субъективным симптомам церебральной гипотонии относятся головная 
боль, понижение трудоспособности, шум в ушах, слабость. Заболевание ие- 
редко, кроме того, проявляется меньероподобными припадками. | 

Среди объективных симптомов наиболее важное значение имеет NOHH- 
жение кровяного давления в височных артериях при нормальном кровяном 
давлении в плечевых артериях. Абсолютная величина максимального кровя- 
ного давления в височных артериях при гипотонии колеблется в пределах 
от 50 до 25 мм, а коэфициент отношения темпорального давления к бра- 
хиальному от 0,4 до 0,15. 

ряде других симптомов церебральной гипотонии заслуживают внима- 
вия вазомоторные расстройства в виде гиперемии лица с ясвым синюшным 
оттенком, развитие венозной сети на коже лица, значительная гипотермия 
щек, ушей, носа, а иногда и затылка. Все эти явления резко усиливаются 
ври пробе Кречмера с наклоном головы и туловища. Лицо становится си- 
небагровым. Мы считаем этот гипостатический феномен весьма характерным 
для описываемой формы. При поднятии головы цианотическая окраска лица 
исчезает очень медленно. Эта проба у гипотоников, помимо того, нередко 
сопровождается головокружением и пошатыванием. Существенным является 
также и то, что в этих случаях кровь, взятая из мочки уха, не дает симпа- 
тикотропной реакции на изолированное сердце, встречаемой у гипертоников 

(Корф). Наличие указанных явлений вносит столько своеобразия в структуру 
этого синдрома, что в случаях, где церебральная гипотония служит причиной 
темипареза или гемиплегии, ее легко отграничить в диференциально-диа- 
гностическом отношении от банальной формы тромбоза мозговых сосудов. 

Вопрос о выделении регионарной церебральной гипертонии и гипотонии 
в особые формы и о диагностике их имеет огромное практическое значение, 
так как, при своевременном распознавании их, путем соответствующих про- 
филактических и лечебных мероприятий можно очень много сделать для пре- 
дупреждения тяжелых последствий их. Не меньшее змачение имеет зна-' 
комство с этими синдромами и в диагностике тех расстройств в деятельности 
Центральной мервной системы, которые наступают в связи с регионарной 
гипертонией или гипотонией, при нормальном общем кровяном давлении и 
Удовлетворительном состоянии сердечной деятельности. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К КРИТИКЕ „НЕВРОПАТИЧЕСКОЙ СЕМЬИ“ 


Заслуж. деятель науки проф. С. Н. Давиденков 
Ленинград 


Невропатологу, имеющему постоянно дело со множеством самых разно- 
образных заболеваний, так или иначе связанных с каким-то наследственным 
предрасположением, естественно задумываться иногда над вопросами, выхо- 
дящими за узкие пределы чисто клинического интереса и имеющими более 
общее значение. К таким вопросам относится и вопрос о том, существует ли 
между всеми этими различными наследственно-обусловленными процессами 
какое-либо внутреннее, зенетическое родство, или же они обусловлены CO- 
вершенно различными и независимыми дру от друга наследственными BA- 
датками? 

остановка вопроса в такой именно форме отвечает очередным задачам 
невропатологии. 

Дело в том, что вопрос, который я изложил, различно разрешался в разные 
периоды развития невропатологии, естественно отражая современный ypo- 
вень знаний, и в настоящее время снова ставится, особенно в зарубежной 
прессе, причем в некоторых попытках его разрешения нельзя не видеть 
определенной тенденциозности, характерной для современной медицины бур- 
жуазных стран, — обстоятельство, заставляю щее особенно пристально присмат- 
риваться к этой проблеме, чтобы дать ее правильную трактовку. 

В самом начале постановки этого вопроса (80 и 90-е годы прошлого сто: 
летия) представление о полиморфной „невропатической семье“ было господ“ 
ствующим. „Чаще всего болезнь, передающаяся по наследству, одновремен- 
но видоизменяется“, — писал Фере в 1894 г. В одних и тех же семьях буд- 
то бы излюбленно кумулируются самые различные наследственные процессы. 
Тут и эпилепсия, и мигрень, и олигофрения, и психозы, и психопатин, и бо- 
лезнь Базедова, и бронхиальная астма, и дрожательный паралнч, и разно- 
образные дефекты развития, и новообразования. Все это при наследствен- 
ной передаче может, будто бы, превращаться друг в друга, и все это озна- 
чает, будто бы, некоторую общую болезненную предрасположенность, незто 
вроде того, что иногда определялось достаточно нечетким термином „выро- 
ждение“. 

Однако уже первые попытки применить к анализу наследственных бо: 
лезней человека принципы современного генетического, „менделевского” ана- 
лиза сразу показали, что это представление не соответствует действитель- 
ности, а дальнейший накопленный громадный генеалогический материал 
с очевидностью установил, что отдельные наследственные болезненные про- 
цессы наследуются как таковые, вовсе не превращаясь друг в друга. Хо- 
рея Гентингтона передается в семьях именно как хорея Гентингтона, миопа- 
тия — как миопатия, миоклонус-эпилепсия — как миоклонус-эпилепсия и т. д. 
Мало того, генеалогический анализ показал, что, по крайней мере, значи- 
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тельное большинство этих гередитарных форм имеет мономерное наслед- 
ственвое строение, т. е. зависит от одного наследственного фактора, что, 
естественно, еще больше должно было подчеркивать их независимость друг 
от друга. Понятно, что такого рода констатации нанесли существенный ущерб 
старой „невропатической семье“, которая и исчезла из литературы. 

огда, таким образом, мы стали яснее представлять себе значительное 
число особых наследственных факторов, каждому из которых соответствует, 
будто бы, какое-то особое, четко отграниченное заболевание, оказалось, од- 
вако, что несмотря на правильность основного принципа „несвязанности“ 
отдельных наследственных задатков, дело все же обстоит не так просто, 
как это можно было представлять себе сначала. Постепенно стал наби- 
раљса ряд фактов, не укладывавшихся в это схематическое представление. 
То можно было наблюдать далеко идущий полиморфизм болезни в пределах 
одной и то же семьи, то — иногда встречающееся крайнее клиническое сход- 
ство заведомо неоднородных болезней, то — чередование в пределах той же 
семьн развитых, рудиментарных и заторможенных случаев; некоторые осо- 
бые „болезни“, описанные в этот период увлечения клинико-генетической 
детализацией, оказались лишь внутрисемейными вариантами других забо- 
леваний; и, наконец, обнаружилось действительно, что некоторые, казалось бы, 
ме связанные дру: с другом болезненные формы, почему - то действительно 
обладают свойством особенно часто появляться совместно или у одною 
2 M00 же лица, или в одной и той же семье. Это последнее обстоятель- 
ство естественно привлекло к себе преимущественное внимание исследова- 
телей. В частности и мы поставили перед собой задачу изучить эту возмож- 
ную взаимосвязь невротропных генов, так как было ясно, что мы имеем пе- 
ред собою какое-то противоречие: с одной стороны, никак нельзя было 
пожертвовать хорошо доказанной индиБидуальностью наследственных задат- 
ков, с другой стороны— никак нельзя было вернуться к расплывчатой и явно 
устаревшей „невропатической семье“ старых клиницистов. 

Первым объектом, над которым мы попробовали поработать в этом на- 
правлении, были те мелкие многочисленные аномалии строения, которые 
столь часто встречаются в гередитарной невропатологии. Я не буду возвра- 
щаться эдесь к изложению фактического содержания этой темы, подробно 
изложенной мною в монографии „Полиморфизм наследственных болезней 
нервной системы“ (1934), а также в ряде последующих работ моих сотруд- 
ников, укажу лишь, что ведущим принципом к пониманию клинических фак- 
тов этого рода явилось для нас допущение, что различные, друг от друга 
независимые наследственные факторы, если они (в порядке чистой случай- 
вости) встречаются совместно, обладают свойством в резкой степени интен- 
сафицироватђ развитие соответствующего патологического признака до та- 
кой степени, что было уже возможно говорить о тропизме наследственного 
фактора условмом, т.е. зависящем от того, имеется ли в данном генотипе 
какой-то другой фактор, в том же направлении, но с меньшей интенсивностью 
злияющий на тот же признак. Добавлю, что в современной эксперименталь- 
ноћ генетике уже имеются в настоящее время кое-какие факты, оправды- 
мющие такую постановку вопроса. Мы увидим ниже, что этот же принцип 
оказался для нас очень полезным и тогда, когда мы подошли вплотную уже 
к более сложной проблеме, к проблеме „невропатической семьи“ в целом. 

Между тем, в то время как мы здесь пытались найти правильное раз- 
оешение этих вопросов, в части зарубежной прессы обсуждение сходных 

' фактов также ставится на очередь, однако с совершенно другим результа- 
| том: делаются попытки воссоздать прежнюю полиморфную „невропатическую 
| семью“ и объявляется о внутреннем генетическом родстве самых различных 
васледствеиных заболеваний нервной системы. Маниакально-депрессивный 
психоз, шизофрения, олигофрения, эпилепсия, психопатии, истерия, алкого- 
лизм и морфинизм, старческое слабоумие, хорея, дрожательный паралич, Mbi- 
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шечные атрофии, наследственные атаксия, наследственное дрожание, мигрени, 
болезнь Базедова, сирингомиэлия и т. д-—- все это будто бы связано Trese- 
тически друг с другом; какой-то наследственный фактор „общей неполно- 
ценности нервной системы“ будто бы лежит в качестве обязательного гене- 
тического компонента в основе всех этих заболеваний. Снова начинает раз- 
даваться в медицинской прессе одиозно звучащий термин „вырождение“, ка- 
залось бы уже навсегда изгнанный из научной медицины, а невинные мелкие 
аномалии строения, вроде какой-нибудь экскавированной стопы или согну- 
того пальца снова обозначаются как „признаки вырождения“, — терминоло: 
гия весьма, конечно, удобная для тех врачей, которые стремятся подвести 
как бы научную базу под свои стерилизационные устремления. При таком 
понимании дела неизбежно было бы, конечно, рассматривать все наши гере- 
дитарные формы, как по меньшей мере димерные, чему, однако, резко про- 
тиворечит большииство новейших генеалогических исследований, проведенных 
более точными и строгими методами. Сошлюсь, в виде примера, на то, что 
даже такие болезни, как шизофрения (А. Г. Галачьян, 1936) и эпилепсия 
(мое исследование совместно с Н. В. Боровка, неопубликовано), должны быть, 
оказывается, признанными имеющими мономерное генетическое строение, не 
говоря уже о длинном списке таких более простых неврологических форм, 
как амиотрофии Ландузи - Дежерина, амиотрофии Шарко - Мари, хорея Tes- 
тингтона и ряд других, при которых мономерный характер наследственного 
задатка не может теперь подлежать никакому сомнению. 


Однако критика димерной гипотезы еще не разрешает дела. Остается 
просмотреть, во-первых, действительно ли все выше перечисленные болезни 
излюбленно появляются совместно, во-вторых, если в частн случаев такое 
частое одновременное появление действительно имеет место, — чем это может 
быть, на самом деле, объяснено? Я попытаюсь в дальнейшем дать ориенти- 
ровочный ответ на оба эти вопроса, использовав для этого ряд большей 
частью еще неопубликованных работ, проведенных в течение последних лет 
мною и моими сотрудниками. 


По первому, поставленному здесь вопросу — о фактической проверке 
полиморфного невропатического отягощения, следует прежде всего сказать, 
что само утверждение о таком полиморфном наследственном отягощешин 
было, оказывается, формулировано в зарубежной прессе без хорошего ста- 
тистического обоснования, а главным образом, на основании сопоставления 
комбинированных случаев из литературы. Ясно, конечно, что таких случаев 
можно найти сколько угодно, и что это ничего не доказывает. Единственно 
правильмым путем было бы систематическое изучение дополнительной на- 
следственной нагрузки у ряда пробандов, взятых без всякого отбора. При 
такой проверке оказывается, что гипертрофированная „невропатическая 
семья“ зарубежных авторов должна быть подвергнута резкой редукции. При- 
веду в виде примера следующие данные из неопубликованной работы 
Е. Ф. Кульковой: частота эпилептиков среди родственников миопатов OKA- 
залась равной .61--.26%, среди родственников сирингомиэликов—.64--.28%, 
а в контрольной группе (нормальные пробанды) — .62-|-.35%, то есть полу- 
чилось почти полное совпадение всех этих трех групп! Очевидно уже из 
этого примера, что эпилепсия вовсе не чаще встречается в миопатических 
или в сирингомиэлических семьях, чем в среднем населении. Правда, в ре- 
зультате этого же исследования выявился и другой, исключительно важный 
факт, имеющий существенно иное отношение к нашей теме. Оказалось именно, 
что алкоголизм в семьях миопатов!, особенно алкоголизм отца (в меньшей 
степени — деда), встречается значительно чаще, чем в контрольных группах. 


1 Обеледованию подверглись миопаты главимм образом Эрбовского типа, родители ко- 
торых сами миопатией не страдали, но у которых встречались больные братья—вестры. 
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Так, из 28 отцов наших миопатов 11 страдали выраженным (часто весьма 
тяжелым) алкоголизмом. 

Чтобы оттенить значение этого факта, я должен указать, что до сих пор 
генетическая природа миопатии во многом остается спорной. За вычетом 


_ отчетливо-доминантных форм („большие семьи“, главным образом отвечаю- 


щие клиническому типу Ландузи - Дежерина и отчасти мягко протекающему 
ювенильному типу) и форм, где болеют только мальчики и где часто забо- 
левают братья и дяди по материиской линии (отвечают главиым. образом 
типу Д'ошенновскоћ псевдогипертрофии,— здесь не исключена возможность 
аутосомного доминирования, полностью ограниченного мужским полом), 
остается большая группа, главным образом отвечающая клиническому типу. 
ювенильной формы Зрба, где больные дети родятся большей частью у здо- 
ровых родителей, где больные мужчины несколько преобладают над женщи- 
вами (процент больных братьев 27,4, больных сестер 15,9, что, однако, как 
показал подсчет моего материала по методу Фишера, не может объясняться 
наследственностью через х-хромосому) и где у различных членов семьи мы 
нередко находим различные рудименты миопатии. Генетическая трактовка 
этого хода наследования представляет не малые трудности. Предположенне, 
что во всех этих случаях передавала наследственный задаток мать, не за- 
болевшая сама вследствие относительного ограничения болезни полом (как 
я думал раньше), оказалось неправомерным: в нашей последней серии было 
24 брата матери, и все они оказались здоровыми; думать о рецессивном ходе 
наследственности нельзя, так как здесь не встречаются с достаточной частотой 
кровного родства родители; думать о димерии нельзя, так как в этом случае 
мы значительно чаще должны были бы встретить больных родителей, как 
это показали специальные расчеты Н. В. Боровка (неопубликовано); наконец, 
думать о мутационном возникновении миопатии также нельзя, имея в виду 
рудименты заболевания, нередко обнаруживаемые у родителей наших боль- 


` ных. При такого рода затруднениях естественно пришлось думать о возмож- 


= ~ 


ности каких-либо иных объяснений, в частности можно было бы думать 
о случайно присоединяющейся бластофтории, резко заостряющей в опреде- 
ленном поколении рудиментарный наследственный фактор миопатии. Среди 
таких бластофторных влияний естественно было учесть и роль отцовского 
алкоголизма, как это выяснилось из выше приведенных данных. Добавлю, 
что несколько сходные данные были опубликованы в 1938 г. Фретсом в от- 
ношении алкоголизма и болезни Вилсона, а также мною (1938) в отношении 
конгенитальцого сифилиса и болезни Фридрейха. Во всех такого рода слу- 
чаях мы имеем дело в сущности с тем же самым явлением: с резким уси- 
лением выражения наследственноо фактора под влиянием одновременно 
имеющей место внешней вредности (отравление или инфекция), — понятно, 
конечно, что в результате такого рода связи могут нередко образовываться 
очень сложные и пестрые семейные комбинированные сочетания, которые 
также могут служить материалом для ошибочной концепции какой-то спе- 
циальной „вырождающейся семьи“. 
все же за вычетом таких случаев, еще остается некоторая группа 
случаев, действительно импонирующих как настоящее „накопление“ различ- 
ных наследственных задатков. Так, не раз уже и не без основания указы- 
валось на наличие сильного и самого разнообразного наследственного невро- 
патического отягощения в семьях, откуда происходят больные с атрофи- 
ческой миотонией, с прогрессирующей лейкодистрофией и с некоторыми 
другими наследственными болезнями нервиой системы. Отдельные опубли- 
кованные генеалогии, относящиеся к этим формам, действительно пестрят 
самым разнообразными психо- и невропатиями, и представляется важным 
более подробно разобрать в чем здесь дело. | 
В моей работе „об отношении нарколепсии Желино к генуинной эпи- 
Лепсни“ (1937) я сделал попытку анализа этих фактов с точки зрения уче- 
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ния об усилительной взаимосвязи невротропных генов. Наследственный за- 
даток нарколепсии, генетически совершенно независимый от наследствен- 
ного фактора эпилепсии, относится к доминантным. Как и все наследствен. 
ные факторы, о которых здесь идет речь, он относится к факторам, харак- 


теризующимся весьма низкой проявляемостью: случаи, полностью затормо- | 
женные, чередуются здесь со случаями рудиментарными, и лишь в отдельных ' 


местах родословной появляются случаи выраженного заболевания. Оказалось, 
что эти последние появляются особенно часто тогда, когда этому предше: 
ствовал брак носителя нарколептического задатка с лицом, отягощенным 
эпилепсией, причем в одних случаях (где наследственный фактор нарколе- 
псии обладает очевидно большей проявляемостью) для этого достаточно по- 
явления гетерозиготных носителей зпилептического предрасположения в по: 


-or ща ана в ыы o ~ 
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томстве, в других случаях (где основной фактор обладает очевидно меньшей : 


проявляемостью) мы встречаемся в потомстве уже с настоящими эпилепти- 
ками. Отсюда и частота одновременного наличия нарколептических и эпи- 


— 


лептических симптомов, имеющая нередко место, без того, чтобы мы выну- . 


ждены были допустить генетическое родство обоих наследственных задатков. 
Весьма сходное рассуждение позволило понять и многие родословные, 


касающиеся атрофическоћ миотонии. Эта болезнь отчетливо доминирует B 


родословных, с той, однако, особенностью, что здесь, как правило, в ряде 


поколений появляются рудиментарные и абортивные формы (катаракта, мио- 


тонические симптомы), пока в каком-нибудь поколении они не заменяются 
уже развитыми случаями болезни. И здесь оказалось, что перед появлением 
тяжело больно потомства мы сплошь и рядом можем наблюдать, как в 
семью влилась сильно отяющенная боковая линия (брак с душевноболь- 
ным, с эпилептиком и т. п.). Поколение пробанда таким образом оказывается 
сильно отягощенным, да и сами больные с атрофической мистонией сплошь 
и рядом обнаруживают и другие нервнопсихические аномалии, зависит же 
это очевидно не от того, что между наследственным задатком атрофи- 
ческой миотонии и другими наследственными факторами, приводящими к по- 
явлению психозов или эпилепсии, существует какая-то внутренняя связь, 
а от того, что проявляемость первого резко повышается блазодаря случай: 
ному сосуществованию других невротропных зенов. 

Точно так же прогрессирующая лейкодистрофия, или диффузный мозго- 
вой склероз, появляется в виде тяжелого заболевания у братьев — сестер опре- 
деленмого поколения, тогда как в более старших поколениях можно просле- 
дить (как в подробной генеалогии, опубликованной Бельшовским, Геннебер- 
гом и Курциусом) доминантную передачу легкой формы спастического пара- 
пареза. Однако и здесь мы встречаем предшествующие появлению тяжело 
больных детей браки с разнообразно отягощенными лицами (әпилептики, 
алкоголики, психопаты). Взаимоусиливающая связь невротропных генов легко 
объясняет нам здесь факт, который без зтого мог бы быть понят как довод 
в пользу полиморфной „невропатическоћ семьи“. | 

Отдельные патологические задатки нисколько не теряют в этой трак- 
товке своей индивидуальности. Они попрежнему остаются независимыми и не 
связанными друг с другом. Их встреча обусловлена не их внутренним род: 
ством и не каким-то „вырождением“, а осуществляется чисто случайно. Oa- 
нако одни из них в качестве генов-модификаторов резко повышают прояв- 
ляемость других, и этою одною обстоятельства достаточно, чтобы npu- 
знаки, обусловленные этими различными зенами, особенно часто появля- 
лись совместно. В этом, повидимому, и заключается главная разгадка так 
называемой „невропатической семьи“. 

Чтобы яснее представить себе такого рода результат, Н. В. Боровка 
провел весьма интересмый математический анализ этого случая, который 
я не могу здесь излагать сколько-нибудь полно. Укажу, однако, на одну 
интересную закономерность, вытекающую из этой работы: отношение доли 
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носителей модификатора среди пробамдов (то же касается и их родствен- 
ников любых степеней) к доле носителей того же модификатора в населе- 
нии (а) оказалось связанным лишь с двумя величинами: со степенью увели- 
чения проявляемости основного гена под влиянием модификатора (0) и с кон- 
центрацией гена модификатора в населении (К,). Пример: если о=10 (т. е. 
если наличие модификатора в 10 раз повышает проявляемость основного 
гена), а К,== 0,01, то по формулам, разработанным Н. В. Боровка, можно рас- 
считать, что Q для пробандов —8,5, т. е., что 17% носителей основного гена 
автоматически будут в то же время носителями гена модификатора, без того, 
чтобы оба эти наследственные факторы были как-то связаны друг с другом. 
Я не сомневаюсь, что врач, мало искушенный в вопросах популяционной 
генетики, если среди своих больных, страдающих каким-мибудь заболеванием, 
встретит в 17% одновременно какое-то другое заболевание, непременно сде- 
лает ВЫВОД О „внутреннем родстве“ обеих болезней, — вывод, который, как 
мы только что видели, может оказаться совершенно неверным. · 

Я обращаю здесь особенное внимание на то, что повышение пенетрант- 
ности плохо проявляющегося гена может, повидимому, реализоваться в при- 
сутствии ие одного какого-нибудь специального, а повидимому, многих pas- 
личных невротропных генов, аналогично тому, как оно может реализоваться 
и благодаря наличию каких-нибудь паратипических, бластофторных вредно- 
стей, как это имеет место в случае разобранном выше (отцовский алкого- 
лизм—миопатия), а также тому, как это имеет место при различных внеш- 
них вредностях внеутробного пернода, как известно, весьма часто провоци- 
рующих или усиливающих генотипически обусловленные болезни. Я подчер- 
киваю эту деталь, чтобы яснее представить отличие этого способа реализа- 
ции наследственио обусловленного признака от настоящей димерии. 

Наблюдения показывают дальше, что не только степень проявляемости 
(„пенетрантность“), но и степень выражения („экспрессивиость“) наследствен- 
ного фактора может повышаться при одновременном случайном присутствии 
других невротропных генов. Хорошим примером последнего рода является 
болезнь Меньера. Развиваясь (часто под влиянием разнообразных средовых 
факторов) на почве доминантной наследственной вестибулярной гипересте- 
зии, болезнь Меньера в разных случаях обнаруживает значительные вариа- 
ции интенсивности. Наблюдение показало (Т. С. Малышева, неопубл.), что 
именно в семьях с эпилептоидным отягощением, где встречаются мигреники 
или энилептики, меньеровские припадки протекают особенно тяжело. Так 
как к врачу обращаются по преимуществу наиболее тяжелые больные, они, 
естественно, увлекают за собою более отягощенный семейный анамнез и это 
может создать впечатление более частого сочетания болезни Меньера с эпи- 
_ Лепсиећ, чем это имеет место на самом деле. Опять-таки и здесь два осо- 
бых и независимых друг от друга задатка кажутся на первый взгляд интим- 
во связанными благодаря кажущейся частоте их одновременного появления. 

выясняющееся таким образом особое значение анализа боковых 

линий, вливающихся в основную семью, следует при генеалогических ана- 
лизах постоямно иметь в виду. Интересно, что когда с этой точки зрения 
‚ Мы захотели пересмотреть ряд опубликованных в литературе генеалогических 
| Материалов, громадное большинство родословных оказалось дефектным. 
чевидно, в будущем, при многих наследственных болезнях придется самым 

‚ серьезным образом считаться с необходимостью подробного изучения „здо- 

ровой линим“ пробанда. 

Какой общий вывод можно сделать из этого краткого обзора новых 
Фактов? Прежде всего, конечно, тот, что никакой „невропатическоћ“, „выро- 
‚ кдающейся“ семьи, объединенной какой-то общей „неполноценностью HepB- 

НОЙ системы“, — как это пытаются теперь утверждать в некоторой части Me- 
_ Кидинскоћ литературы Запада, — на самом деле не существует. Наследствен- 
ные факторы, приводящие к аномалиям или болезням нервной системы, re- 
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нетически друг с другом не связаны, никакого „сродства“ друг к другу 
в своей наследственной передаче не обнаруживают, встречаются совместно 
лишь в порядке случайности и так же независимо друг от друга расходятся 
в следующих поколениях. Никакого „вырождения“ поэтому таким образом 
не происходит. Что же касается кажущейся частоты совместного появления 
разнородных наследственных болезней иервной системы у одного и того же 
лица или в одной и той же семье, то часть утверждений этого рода не под: 


тверждается при более точной проверке, часть же случаев имеет совер-. 


шенно другие объяснения. В трактовке этих последних случаев самое су- 


' 
J 


шественное значение имеет анализ двух фактов, на которые обычно обра-. 
Щалось недостаточное внимание, а именно, влияния средовых факторов к 


влияния наследственных факторов, способствующих повышению проявляе- 
мости основного болезненного наследственного задатка. В результате этих 
сложных взаимодействий здесь могут получаться семейные сочетания, симу- 
лирующие внутреннее родство наследствениых факторов, на самом деле 
зовсе не имеющее места. 
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ВВЕДЕНИЕ 


Целью настоящих экспериментальных исследований являлось воспроиз- 
вести у собак с помощью полыниой эссенции (essence d’absinthe cultivée) эпи- 
лептический приступ и иметь возможиость объективно зарегистрировать от- 
дельные стадии и в целом эпилептический приступ. 

Как нами было показано в прежних исследованиях, наиболее совершен- 
вым методом, отвечающим задачам изучения эпилептического приступа, 
является электрическое раздражение. Однако с помощью эпилептиформных 
веществ можно также создать условия для вызывания эпилептического при- 
ступа у животных. В большом арсенале этих средств на первое место должна 
быть поставлена полынная эссенция. Как известно, с абсентом, как эпилеп- 
тиформным веществом, работали многие авторы. Одним из них удавалось 
получать судорожные состояния и изучать их, другие же вынуждены были 
отказаться от абсента, так как он не всегда гарантирует получение воз- 
можно полного эпилептического приступа у животвых. | 


Проф. В. П. Осипов с успехом применил полынную эссенцию для изучения вопроса 
о корковом происхождении эпилептических приступов. Проф. Поленов в свое время изучав- 
ший влияние симпатэктомии на экспериментальную эпилепсню животных, не получал удовле- 
творительной картины эпилептического приступа и должен был отказаться от него. Далее 
абсент был применен акад. Орбели и проф. Фурсиковым в изученни эпилептических судо- 
рог е нанесением его непосредственно на кору головного мозга. При этих условиях удавалось 
получать судороги у животных, хотя весь приступ не был зарегистрирован и трудно судить, 
какова была форма этих приступов. Разморечил по поводу роли абсента, как эпилептиформ- 
вого вещества, связаны с двумя обстоятельствами: во-первых, с местом приложения этого 
эпилептиформного вещества к центральной нервной системе и, во-вторых, с характером этого 
зещества и его дозой. Так например, проф. Осипов, использовав известный в литературе прием 
Маньана, вызвал эпилептический приступ у собак путем введения абсентной или полынной 
эссенции (essence d’absinthe cultivée) в вену собаки в количестве от 0,5 куб. см до 2, а иногда 
3 куб. см в зависимости от веса животного. При этих условиях введения полынной (абсентной) 
эссенции проф. Осипов ни в своей первой работе и в последующей работе, относящейся 
к 1914 r., всегда безотказио получал типичный эпилептический приступ у собак. Проф. Поле- 
нов пользовался Полынной вытяжкой, представляющей из себя густое дегтеобразное веше- 
ство, растворяя ее в воде. Он разводил 0,5 полынной вытяжки в 10 куб. см воды и вводил это 
количество в кровь животиого (пользовался больше всего кроликами, иногда морскими свин- 
ками и собаками). Далее проф. Поленов пользовался полынным экстрактом, выписаиным им 
as Франции н, несмотря на введение больших доз полынного экстракта Tinctura absinthii, он 
лишь иногда получал судорожные приступы. Введение полынного масла в желудок животного 
E введение под кожу или в брюшную полость животного водного раствора абсентина, также 
не давало приступов эпилептических припадков. Нанесение на кору головного мозга абсента 
в разных видах может, в зависимостн от дозировки абсента, давать сначала изолированные 
подергивания в тех мышечных группах корковой области, которые подвергались воздействию 
абсента, а ватем может иногда переходить и в общий судорожный приступ. Однако успех 
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получения зпилептического приступа с помощью абсента в том или нном виде ириложен- 
ного ма кору головного мозга связан в значительной мере со степенью и быстротой зсасы- 
вашил абсента в двигательной области коры головного мозга. Чем быстрее наступает 
это всасывание и чем больше доза абсента, тем имеется большая гарантия получить сначала 
локальный, а затем и генерализованный эпвлептический приступ у животного; вид животного 
имеет также немаловажное значение. Лучшей моделью для воспроизведения эпилептического 
приступа с помощью абсента является ‘собака. Кролики и морские свинки далеко уступают 
собаке, ибо даже в тех случаях, когда у них удавалось вызвать с помощью абсента эпи- 
лептический приступ, он не является столь характерным и отчетливым по своим фазам, как 
это имеет место у собаки. 


Мы поставили себе цель —с помощью полынной (абсеитной) эссенции, 
любезно предоставленной нам проф. В. П. Осиповым (за что я здесь поль- 
зуюсь случаем принести ему мою глубокую благодарность), изучить харак- 
тер эпилептических припадков у собак при введении полынной (абсентной) 
эссенции в вену собаки в соответствии с теми дозировками, которые были 
разработаны В. П. Осиповым в 1914 г., путем намесения в разных объемах 
полыяной (абсентной) эссенции на двигательную область коры головного 
мозга собак, инъекции в подкорковую область и введемия субокципитально, 
при регистрации во всех этих случаях всех фаз эпилептического припадка 
(двигательный компонент и дыхание). 

Для этой цели было нспользовано 15 здоровых собак, весом от 9 до 13 кг. Собаки cra- 
вились в станок, MA грудную клетку и на задние конечности прнкреплялись регистрирующие 
приборы, соединенные с кимографом, н животным в соответствии с вышеуказанными путями 
вводилась полыниая (абсентная) эссенция, после чего наблюдался весь ход развертывания 
эннлептического приступа. Собаки, которым было проведено виутривенное введение полыв- 
ной (абсентной) эссенции, подвергались многократным исследованиям, а на 6 собаках были 


поставлены острые опыты е мамесением полминоћ (абсентиой) эссенции на двигательную 
область коры, подкорковую область и субокципитально. 


ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 


Не считая целесообразным приведение всех многочисленных протоколов ' 
экспериментов, мы даем здесь лишь итоговые данные по экспериментальным 
исследованиям, проведенным с помощью полынной (абсентной) эссенции у 
собак. 


А. Нанесение полывной (абсентной) эссенции 
на двигательную область коры головного мозга 

У собак под общим, но коротким наркозом (эфир с небольшой примесью хлороформа), 
производилась двусторонняя трепанация черепа. В целях наиболее широкой доступности дви- 
гательных областей коры вскрывалась твердая мозговая оболочка. Собака ставилась в ста- 
нок и укреплялась для регистрации по вышеуказанной методике, и после того как прохо- 
дил общий наркоз, у собаки отмечалась дыхательная кривая, приближающаяся к той, которая 
имелась у животного до наркоза. Наносилась полыныая (абсентная) эссенция в количестве 
5 капель на среднюю часть сначала правой, а затем по ходу эксперимента и левой передних 
центральных извилии. После некоторого времени наблюдения абсент удалялся ваткой с no- 
мощью физиологического раствора и вновь наносился. Это давало возможность серийного 
воспроизведения и наблюдения за поведением животного при нанесении полыниой (абсонтной) 
эссенции на двигательную область коры головного мозга в количестве не более 5 капель в 
каждом отдельном случае. 


В самый момент накапывания абсента, обычно имелось изменение в ды- 
хании животного в виде 2— 3 глубоких вдохов, а через 11|, минуты после 
нанесения наступало учащение дыхания, но не ритмическое, а с наличием 
своеобразных интервалов: 2—3 частых вдоха, потом урежение, сиова частые 
вдохи, снова урежение и т. д. В этот же момент в конечностях наступалн 
мелкие подергивания в том же ритме, как и дыхание: 2—3 мелких подерги- 
вания, интервал, новые подергивания, новый интервал и т. д. Причем этя 
состояния наступалн сначала в конечностях противоположной стороны, т.е. 
при нанесении полынной (абсентной) эссенции ма правую двигательную зону— 
на левых конечностях, и наоборот. А затем, через минуту или две насту- 
пали такие же, иногда несколько меньшие по силе мелкие подергивания. 
Всякие добавочные раздражения — звуковые, световые, укол и даже прикос- 


новение, усиливали судорожное состояние в конечностях в учащение дыха- 
ния; присоединение к этому небольшой силы локального электрического 
раздражения с помощью катушки Дюбуа - Реймона вызывало однократный 
двигательный ответ в конечностях противоположной стороны н несколько 
меньшей силы ответ в конечностях своей стороны. Однако даже при этом 
добавочном электрическом раздражении, как и при всяком другом добавочном 


Фото 1. Кривые дыхания и кривые мышечных сокращений задних ко- 
нечностей после ианесения абсента на левую двигательную область коры 
головного мозга собаки. Верхняя кризая—дыхание, вторая—двигатель- 
ное сокращение правой задней конечиости, третья—двигательное сокра- 
щение левой задней конечности, четвертая—отметчик времени. Те же 
обовиачения и порядок распределения кривых отиосятся к другим 


фотографиям 
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Фото 2. Однократный ответ дыхания и реакция мышечного сокращения в 
задннх конечностях. Нанесение абсента на левую двигательную область коры 


раздражении нанесения полынной (абсентноћ) эссенции, мы ни разу не по- 
лучали генерализованного эпялептического припадка. Следовательно, приме- 
нение этого вида абсента и в таком его объеме может быть использовано 
‚для изучения строго локальных ответов в мышечных группах. Воспроиз- 
вести же с помощью этого приема полный эпилептический приступ не уда- 
ется (см. фото 1, 2,3 и 4). 


Б. Опыты с нанесением полынной (абсентной) эссенции | 
в подкорковую область || 


Используя тех же животных, у которых наносиласђ полынная (абсе 
эссенция на двигательную область коры, а в двух случаях свежих ж 
вне всяких других воздействий, мы инъицировали полынную (абсе 
эссенцию сначала в одну, а затем и другую подкорковую область. 


N 
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Фото % Ответ дыхания и мышечного сокращения после нанесения абсента | 
на правую двигательную область коры 


Фото 4. Электрическое однократное (З секунды) раздражение двигательной 
области справа и слева после нанесения абсента. Ответ в виде тонических 
сокращений 


Собаке весом 111/; кг была введена полынная (абсентная) эссенция в правую подкорк 
вую область в количестве 0,5 куб. см. В самый момент укола, нанесениого в шаправлени 
с коры в подкорковую область, отмечается реакция со стороны дыхания в форме учащеня 
и увеличения числа дыхательных кривых и своеобразного тонического однократного сокраци 
ния в конечностях. Через 2 минуты после введения абсента вачались небольшие вздрагивая 
ния в комечиостях, более выраженные в левых и изменялась кривая дыхания. Эти вздрагиы 
ния и изменения дыхання также получили своеобразный ритм (см. фото 5), приче 
подергивания тонического характера в левых конечностях были более четко вмражевими) 
чем в правых (см. то же фото). К моменту начала подергивания относятся также: поворо 
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головы в левую сторону, растопмриванне ушей, какой-то автоматический лай и резкое под- 
жатне хвоста. К двигательным компонентам присоедииялся хорошо выраженный вертикальный 
нистагм обонх глаз. В передних конечностях появилась гипертония, более резко выраженная 
_ слева, а через 2 минуты наступала гипертония и в задыих конечностях. Своеобравные тони- 
‚ ческие приступы припадка (см. фото 5) в левой половине произошли через 4 минуты после 
введения полынной (абсентной) эссенции. В конечиостях правой сторошм происходили мелкие 
подергивания такого же типа, как это имеет место с нашесением абсента на двигательную 


Фото 5. Ответ дыхания и мышечного сокращения на введение абсента 
в правую подкорковую область 


Фото 6. Ответ дыхания и мышечного сокращения на введение 
абсеита в левую подкорковую область (см. кривые справа налево, 
в отличие от предыдущих и последующих, которые см. слева направо) 


область коры (сравните фото). Через 3 минуты, в течение которых происходил этот типјпри- 
ступа, явления эти стали постепенно угасать, уменьшалась счла нястагма, гипертония, хвост 
принял нормальное положение, уши опали. Этому же животному через 2 часа была введена 
_ полмчнал (абсентнал) эссенция в количестве 0,5 куб. см в левую подкорковую область (см. 
фото 6). На это введение мы имели иомедленный ответ в форме тонических сокращений 
в конечяостях и своеобразные реакции со стороны дыхания, причем тонический эффект был 
более выражен в левых конечностях, чем в правых (это хорошо показано на фото 6). 
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Проверка тонуса еще до наступленил.своеобразного судорожного тонического приступа пока- 
зала, что томус через минуту после введения абсента в подкорковую область оказался более 
выраженным в правых конечностях. При этом повторилась вся та картина тонического BOH- 
лептического приступа, которая была отмечена выше, при зведенки полынной (абсентной) 
эссенпии в правую подкорковую область. Но в этом случае не наступал нистагм. 


Кстати отмечу, что во всех случаях острых экспериментов мы использо: 
вали этих животных после проб с полынной (абсентной) эссенцией также и для 
вызывания у этих животных судорожных приступов с помощью электрического 
раздражения и путем введения той же полыниой (абсентной) эссенции внут- 
ривенно. К этим приемам мы прибегли только после того, как завершили 
исследования характера припадков при нанесении полынной (абсентной) 
эссенции на двигательную область коры или подкорковую область. Целью 
этих добавочных раздражений у тех же животвых было проверить путем 
непосредственного наблюдения глазом за характером кровенаполнения и общим 
состоянием коры головного мозга в разные этапы введения полынной (абсент- 


Фото 7. Припадок с тоническим компонентом у собаки, которой был 
инъицирован абсент выутривенно (правая передняя конечность) 0,75 после 
проведения опыта с введением абсента в подкорковую область 


ной) эссенции, а также выявить, в какой мере те или другие манипуляции 
с полынной (абсентной) эссенцией, нанесенной на кору и подкорковую область, 
меняли обычный тип эпилептического приступа у собак при электрическом раз- 
дражении или внутривенном введении полынной (абсентной) эссенции. Как и 
следовало ожидать и как это было отмечено неоднократно многими нейро- 
хирургами, наблюдавшими эпилептический припадок на операционном столе 
у людей, припадок начинается с резким тоническим компонентом и одно- 
временным резким побледнением всего мозга, что несомненио связано с та- 
ким же тоническим состоянием сосудистой системы мозга, как это имеет 
место и в мышечной системе. Это состояние длится очень непродолжитель- 
ное время (до 10 — 15 секунд), а затем сменяется резким кровенаполнением, 
покрасненмем головного мозга и наступлением клонических судорог. 
Предварительные манипуляции с полынной (абсентной) эссенцией на 
коре илм в области подкорки очень часто видоизменяли длительность от- 
дельных компонентов судорожных приступов. Так например, в тех случаях, 
когда наносилась полынная (абсентная) эссенция на двигательную область 
коры головного мозга, наблюдалось удлинение клонического компонента 
приступа, а у животного с нанесением абсента в подкорковую область, на: 
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оборот, выявлялось иногда усиление тонических компонентов (см. фото 7). 
К этому присоединялось резкое усиление всех тех явлений, которые были 
выше отмечены при введении полынной (абсентной) эссевции в подкорковую 
область, как-то: поджатие хвоста, растопыривание ушей, резкий тремор 
в ногах, нистагм и даже своеобразный экзофталмус. Самый характер клони- 
ческой фазы у этих животных иосил характер мелкого, типа паркинсониче- 
ского дрожания. В последующем были произведены контроли места инъекции 
в подкорковую область полминоћ (абсентной) эссенции при фиксировании 
мозга собак; на разрезе было установлено, что во всех случаях с введе- 
нием абсента в подкорковые области, топографически полынная (абсентная) 
эссенция находилась в области хвостатого и чечевичного тела. В том слу- 
чае, где отмечен нистагм, глубина укола была большей с захватом подлежащих 
таламических и гипоталамических областей. 


‚8. Введение полынной (абсентной) эссенции субокципитально 


i Собака „Полкан“, вес 10 кг, была подвергвута исследованию с введением полыниой (аб- 
' сеттаоћ) эссенции субокципитально. В обычных условиях, при хорошей фиксации, собаке 
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‚ была произведена субокципитально пункция; получено 5 куб. см прозрачной спниномозговоћ 
хидкости, после чего было введено 0,5 куб. см полынной (абсемтной) эссенции. Собака была 
востазлеша в сташок для регистрацви дыхания и движений. В течение 31/, минут не наступало 
‚ ихеких измононий ни в дыхании, ни в конечностях и лишь через 31|; минуты наступили не- 
которые изменения в дыхании в смысле парушеиня ритма дыхания. В конечиостях через 
$ живут после введенил былн отмечевы единичные подергивания, не носившие какой-либо перио- 

` дачвости и поэтому их трудно было даже связать с характером абсентного воздействия. При gau- 

'тедьшом наблюдении в течение несколькых часов за этой собакой не отмечено никаких явлений. 


| Как потом было проконтролировано, при патолого-анатомнческом вскры- 
тин, абсентнал эссенция иаходилась под оболочками, в верхнем отрезке 
пейной части спинного мозга и в области большой цистерны, непосредственио 
соприкасаясь с веществом спинного мозга и нижнего отрезки продолговатого 
„мозга. Часть вещества была рассеяна под оболочечными пространствами 
по всему длиннику спинного‘ мозга. Самый характер вещества был значи- 
тельно изменен по сравнению с первоначальным видом (патолого-анатомиче- 
ское вскрытие произведено через неделю после субокципитального введения 

| эссенции). Несмотря на это размещение эссенции, у собаки все же не насту- 

‚ вало приступа. Как затем показали дальнейшие пробы с субокципитальным 
зведением, этот метод не дает даже изолированных подергиваний, что, видимо, 
‹вязано со своеобразвым обезвреживанием полынной (абсентной) эссенции 
спинномозговой жидкостью и с тем, что масса эссенции не доставляется 
током спинномозговой жидкости в область центральных передних извилин и 
не достигает двигательных клеток коры. Это обстоятельство весьма важно 
‹ точки зрения роли отдельных компонентов нервной системы в организации 
эаилептического приступа. Несмотря на то, что с помощью субокципиталь- 
вого введения не удалось получить судорожных приступов, тем не менее 
этот метод взедения, в общем контексте исследований, является весьма 
вжным с точки зрения выяснения основных вопросов о локализации эпи- 
лептического припадка в центральной нервной системе и о роли отдельных 
нервных образований в организации его. 


Г. Опыты с внутривенным введением полынной 
(абсентной) эссенции ' 


Ввутривенное введение полынной (абсентной) эссенции было проведено 
многократно у 10 собак, с регистрацией эпилептического припадка. В этих 
случаях, в полном соответствии с мнением проф. В. П. Осипова, мы всегда 
получали четкий эпилептический припадок немедленно вслед за введением 
полыниой (абсентной) эссенции, причем припадок этот наступал с резкими 
тоническими компонентами, с последующими кломическими судорогами и с 
небольшими интервалами и через 20 —25 секунд вновь повторялся. Таких 
повторений бывало 3—4 (как это видно на фото 8, 9 и 13а). 
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Фото 8. Эпилептический припадок у собаки „Цыган“ при внутривенном 
введенин абсента 


Фото 9. Новый ирипадок на то же введение абсента черев 2 минуты после 
первых воли припадка (регистрация левой задней конечности нарушена— 
ослабли шины) 
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Фото 10. Эпилептический припадок у собаки „Полкан“ после внутривенного 
введения 0,75 куб. см абсента внутривенно 
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Фото 11. Эпилептический припадок у собаки „Плаксун“ с серебряными тру- 
бочками на правой двигательной области 


11/5 Введено о Т се пе НОВЫЙ: =: 


Тн Р; 
МТ р? 
МЕ УЗ" 
# | 


орао триступо“ 
10 АБсента мхом в: ОИ, 
Мемедлено а 


Начался припадок. 


Фото 13а. Эпилептический приступ после внутривенвого введения 
абсента собаке „Артист“ 


Д Приведем для примера один опыт с собакой „Цыган“, весом 11 кг. Ей было в 
} ‘куб. см полынной; (абсеитной) эссенции в вену передней правой конечиости. Тотчас usg 
введения наступала сначала тоническая, а затем клоническая фаза припадка, продолжавшти 

2 — 3 секунды и переходившая затем в локом 
ную фазу, длительностью 7 секунд. Изменение дк 
ния той же фазовости соответствовало судорожно 
состоянию в конечностях. Далее наступал интервал 
более или менее равномерным дыханием м через $ 
10 секунд новый приступ, в данном случае нач 
шийся со своеобразной локомоции, перешедшей 
новую клоиико-томическую фазу длительностью 3 с 
кунды и ‘вновь сменившийся локомоторной 
длительностью 4 секунды. Опять приступ, интере 
нормального состояния и новый приступ такого J 
характера, как и второй, точно его воспроизво 
‹ Новый светлый промежуток и новый приступ с @ 
резко выражевной локомоторной фазой (фото $$. 
Др, | Через 15 сек. после последнего припадка еще про 
Новый припадок | | должались небольшие подергиваиня в конечности 
вне раздражение а через 11/; мин. собака реагировала таким поде 
ж Н гиванилми на различные внешние раздражения (звук 
вые, световые, уколы). Через 2 мин. вне всяких рг 
жений наступал новый длительный судорожный пре 
ступ с большой удлиненной клонической фазой, roro- 
рой предшествовала тоническая фаза. Весь припадке 
занял} более 1 минуты и уже не повторялся (фото 9). 
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Фото 136. Новая волна припадка на Подобные припадки были во всех cay- 

то же введение абсента чаях вызваны внутривенным введением пой 

лынной (абсентной) эссенции и лишь np 

меньшей дозировке —0,75, или при большем весе животного припадки могли 

завершаться одноактным эпилептическим приступом, как это имело место 
у собаки „Полкан“ (см. фото 10). 


Введен 
ЯБСент 


Фото 14. Эпилептический приступ у собаки „Гора“ после внутривенного 
введения абсента 


В одном случае нами была использована для внутривенного введения полынная (абсевт- 
вая) эссенция собакам, у которых для других целей была укреплена над средней частью 
прввой двигательной области коры головного мозга серебряная трубочка. При введении это 
собаке 1 куб. см полыниой (абсентной) эссенции в вену левой передней конечиости появля“ 
лись судорожяые приступы с четко выраженной тонической фазой и с иебольшим объемом 
клонической (см. фото 11). Все это длилось 35 — 40 секунд, а затем наступал ннтервал покоя 
в З минуты. Дыхание при этом не приходило к норме. Через 3 минуты после первого 7 
дорожного состояния наступал второй припадок того же тонического типа (см. фото 12) 
длительностью 40 секунд и со своеобразными изменениями в дыхании, новая небольшая фаза 
покоя и новое тоническое, но ритмичное сокращение, более выраженное в левых KOROT- 
ностях, а затем в правых конечностях. Такое состояние продолжалось в течение 10 минут. 


Интерес этого случая заключается в том, что наличие серебряного 
блока в области правой двигательной зоны коры головного мозга являлось 
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сак бы предварительным раздражителем коры, а иногда как бы и выклю- 
ающим кору. Поэтому тип эпилептического припадка здесь имеет преобла- 
дающий тонический характер по сравнению с припадками, вызванными с 
ломощью полынной эссенции у других животных (см. фото 13a, 136 и 14). 


ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 


Как это вытекает из наших экспериментальных исследований, мы видим, 
ято местное действие полынной (абсентной) эссенции на центральную нерв- 
чую систему весьма слабо и находится в полной связи со степенью всасыва- 
зия и дозой абсента. При введении в подкорковую область получались 
воеобразные тонические припадки, однако малой длительности и резко OT- 
личающиеся от тех, которые наступали при внутривенном введении абсента, 
‘ибо, при этом локальном введенни достигалось раздражение небольшого 
количества клеток подкорковых образований при полной интактности пира- 
‘мидных клеток коры головного мозга. Субокципитальное введение не дало 
какого-либо эффекта, что, как мы выше подчеркнули, стоит в прямой связи 
‘со своеобразным обезвреживанием этого эпилептиформного вещества спин- 
-томозговоћ жидкостью. Внутривенное введение абсента, как это показы- 
вает тип судорожного приступа, является наиболее эффективным и дающим 
приступ немедленно, причем миогократно, что несомненно связано с цир- 
куляцией по кровяному руслу полынной (абсентной) эссенции, доставляемой 
при круговороте крови через сосуды головного мозга в вещество мозга 
в течение нескольких раз, пока, наконец, эта полынная эссенция не будет 
‚внедрена полностью в вещество головного мозга. Многократное занесение с 
"током крови полынной эссенции и объясняет многократность приступов 
‘эпилептических судорог при введении внутривенио полынной эссенцин. 

À Все вышеприведенные эксперименты позволяют: во-первых, установить 
чеханизм вызывания эпилептических судорог с помощью эпилептиформных 
зеществ, введенных в ток крови. Этот метод доставки эпилептиформных 

| веществ является наиболее существенным и гарантирующим безусловные 
эпилептические судороги, ибо при этом имеет место вовлечение наибольшей 
Массы головного мозга в процесс возбуждения эпилептнформным веществом, 
непосредственно доставляемым в многочисленные кровеносные сосуды .во 

| все отделы головного мозга; во-вторых, этот метод гуморальной или сосуди- 

Стой транспортировки эпилептиформных веществ к центральной нервной 

‚ Системе и вышеприведенные приемы доставки эпилептиформных веществ 
непосредственно на кору, подкорковую область и субокципитально позволяют 
заключить о том, какую роль играют отдельные части центральной нервной 
системы в конструировании эпилептического припадка, а также с какими 
возбудительными или тормозными процессами в коре головного мозга мы 
встречаемся при вызывании эпилептических судорог. 

наших предыдущих исследованиях е помощью электрического раздра- 
жения и при применении приемов экстирпации различных отдельных частей 
нервной системы, мы заключили, что вся мервная система имеет отношение 

_ К конструкции эпилептического приступа в целом, но что отдельные части 
этой нервной системы имеют преимущественное значение для конструирования 
тех или других компонентов эпилептического приступа. Добавочные исследова- 
HHA с помощью нанесения полынной (абсентной) эссенции позволяют нам еще 
раз, и при том на наш взгляд более утвердительно, заключить, что кора голов- 
НОГО мозга, в частности ее пирамидные клетки, играют в основном наиболее 
важную роль в конструкции клонической фазы, тогда как тоническая фаза свя- 
зама, по преимуществу, если не исключительно, с подкорковыми образованиями. 

ванные эксперименты дают также право утверждать, что началу эпи- 
лептического припадка предшествуют процессы возбуждения в коре головного 
Мозга, по преимуществу с резким снижением порогов возбудимости нервных 
клеток, в первую очередь пирамидных нервных клеток и их отростков. 
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В последнее время появились очень интересные исследования пр 
Эдриана, связанные с изучением электрических потеициалов, которые 
регистрирует с помощью двух осциллографов системы Метьюса ису 
тельными установками, применяемыми в этой лаборатории, с двигатель 
области коры головного мозга и с области перекреста пирамид на г 
продолговатого и спинного мозга. Регистрируя влектрическме по 
с этих областей у животного, находящегося под наркозом, и нанося элект 
ческие раздражения на разные отрезки двигательной области коры голо 
ного мозга, проф. Эдриан мог показать, по характеру электрич 
потенциалов, что всякий раз резкое возрастание возбуждения в коре! 
резкое снижение порогов возбуждения в нервных клетках двигательным 
областей коры связано с выявлением эпилептических судорог у живо 
ного. Разные степени наркоза показывают разные степени торможения в кор 
головного мозга, что также отражается своеобразным состоянием электрически: 
потенциалов. Проф. Эдриан не ставил себе целью изучение эпилептически: 
судорог, как таковых, его целью являлось изучить характер электрически: 
потенциалов при одновременном отведении их с двух различных областей 
центральной нервной системы на предмет доказательства прямой зависимост 
характера электрических потенциалов, отводимых от перекреста пирамид, о! 
характера потенциалов, отводимых от двигательных областей коры головног‹ 
мозга животного. Он применял 5 видов наркоза, дающих более глубокий : 
менее глубокий иаркоз, более и менее длительный по времени м создавал ITM 
разные степени возбуждения и торможения в двигательной области корь 
головного мозга и в коре головного мозга вообще, и по сравнительно} 
характеристике электрических потенциалов с двух областей нервной системы 
оценивал степень возбудимых и тормозных состояний в коре головного мож: 
в зависимости от того или другого внда наркоза, при добавочном электри 
ческом раздражении коры. Получая в отдельных случаях судорожный приступ 
он, естественно, регистрировал электрические потенциалы в момент, пред 
шествующий наступлению судорог, в течение приступа и в последующий после 
судорог, период. Характер электрических потенциалов показывает, что всегдг 
моменту наступления судорог предшествует повышение возбуждения в коре 
связанное со сиижением порога возбудимости в клетках коры FOAOBRON 
мозга и их нервных проводниках. 

То, что мы имеем в наших экспериментах с полыиной (абсентноћ) эс 
сенцией при разных методах се транспортировки к центральной нервној 
системе и тот метод кимографической регистрации, который мы применял 
для наблюдения этих припадков, также дает нам право утверждать и ‹ 
преимущественной роли коры в коиструировании клонических судорог, а под 
корки — в конструировании тонических судорог и о том, что начало эпилеп 
тических судорог связано с ростом возбудимости в коре и со снижение 
порогов нервных клеток и их волокон. Эпилептиформные вещества, в том 
числе полыниая (абсентнал) эссенция, доставляемые по сосудам к нервным 
клеткам головного мозга, благодаря физико-химическим изменениям, проинсхо 
дящим при внедрении этих веществ в клетку, не только снижают порог 
но и являются теми раздражителями, которые, повышая возбудимость, про 
дуцируют эпилептические припадки, и при каждом новом поступлении с то 
ком крови этих эпилептиформных веществ возникают все новые и новые 
эпилептические разряды. 

Пренмущественная заинтересованность отдельных отрезков центрально? 
нервной системы в конструировании отдельных компонентов эпилептическогс 
приступа ничуть не находится в противоречии с мнением, высказанныь 
проф. Ферстером, Сперанским и другими авторами, а также нашими прежде 
высказанными соображениями о том, что эпилептический припадок очен 
часто можно получить с разных частей нервной системы, т. е., что раздра 
житель, приложенный к любому отрезку нервной системы может в конечном 
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| повести к разряду эпилептического припадка, однако и в этом случае 
аздражитель, приложенный к любому отрезку нервной системы, не остается 
йзолированным только в пределах даниой локализации, а всегда доставляется 
ж соответствующим мозговым центрам и эти последние, реагируя на этот 
раздражитель, приложенный к любой точке нервной системы, начинают 
зпилептический приступ, в котором в дальнейшем также участвует вся 
тервнал система. Таким образом, коре головного мозга и в частности двига- 
тельным областям принадлежит роль пускового механизма в судорожном при- 
«тупе, который может отвечать как ша раздражение, непосредственно прило- 
женное к коре, так и на раздражение, приложенное к любой части нервной 
системы, если оно окажется достаточно действенным для порогов пирамидных 
клеток и повышения возбудимости коры головного мозга. 
В силу выше изложенных соображений, нам кажется, что терапевтиче- 
‘‹кие приемы эпилептических судорог (мы имеем в виду так называемую 
генуинную эпилепсию, т. е. те случаи впилепсии, где нет строго локальной 
причины, ведущей к эпилептическим судорогам н могущей быть устраненной 
оперативным вмешательством), основанные на сиижении возбудимости коры, 
являются правильными. Это, конечно, ничуть не исключает целый ряд тера- 
 певтических приемов, идущих в направлении снижения вовбудимости отдель- 
ных частей нервной системы, например: воздействие физнческими или хими- 
ческими агентами на шейные симпатические узлы, попытка улучшения общего 
обмена м целый ряд других приемов имеют свой смысл, поскольку они 
в конечном счете также не остаются строго локализованыыми, а воздей- 
ствуют и на центральную нервную систему. Особенно это имеет место при 
всевозможных манипуляциях на вегетативной нервной системе, которая, как 
адаптационно-трофическая, выступает в этой роли, и по отношению к коре 
головного мозга и органам чувств поэтому может обеспечивать регуляцию 
возбудимости коры головного мозга и давать в конечном счете такой же, а 
иногда и больший эффект, чем непосредственное приложение всевозможных 
веществ, снижающих возбудимость коры головного мозга. 


ВЫВОДЫ И ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


1. Нашими экспериментальными исследованиями показана роль полын- 
ной (абсентной) эссенции в вызывании эпилептических судорог. | 

2. Дозировка внутривенного введения полынной (абсентной) эссенции, 
_ разработанная в свое время В. П. Осиповым, является совершенно правильной. 

3. Применение полынной (абсентной) эссенции для вызывания эпилепти- 
ческих припадков является действенным только при внутривенном введении 
и мало действенно при непосредетвенном нанесеиии на кору и подкорковую 
область и при субокципитальном введении. 

4. Виутривенное введение полынной (абсентной) эссенции выявляет роль 
сосудистых и корковых факторов при вызывании эпилептических судорог 
у собак. 

5. Наши эксперименты показали преимущественную роль коры головного 
мозга в конструировании клонической фазы припадка и подкорковых областей 
в конструировании тонической фазы припадка. 

6. Наши эксперименты показывают, что терапевтические приемы судо- 
рожных состояний, основанные на снижении возбудимости коры головного 
мозга, являются правильными. 
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исключительно гипералгетический характер; при возвратном тифе гипералге. 
тическая зона на стопах, сопровождающаяся мучительными гиперпатическим; 
ощущениями, обычно исчезает через недели две, три вместе с обђективини; 
расстройствами; в одном случае гриппа, где авамнестически удалось устаю 
вить в начале наличие той же мучительной гиперпатии на стопах, уже чере 
две недели в названной области гипалгезия, и, следовательно, перед нац 
картина симметрического полиневрита сенситивного типа в дистальных частя 
конечностей (включая и верхние) м поражение кожных нервов (п. cutaney 
femoris externus). 

E., мужчина 40 лет, заболел З недели тому назад вифлюевцой (грапиом); З дия высок 
температура; вслед за тем жжение в пальцах ног, затем в пятках; еще через несколько 
в концах пальцев рук колотье и онемение в наружных поверхвостях бедер. Обђективво: 
ниженве болевой чувствительности на дистальных частях конечностей и в области наружщ 
бедренимх мервов (см. рис. 1); сухожильные рефлексы верхних комечностей повышены, пр 
зый ахиллов рефлекс слабый, левый резко снижен. 


Рис. 1 


• 

В большинстве случаев поражались лишь дистальные части нижних к 
нечностей, причем персистирующая гипералгезия стоп сопровождалась пов 
жением ахиллов ых рефлексов, что указывает на ,„невритическую* прнрод' 
и самой гипералгезии. 

K., мужчина 35 лет, за 3 недели до поступления в клинику отмечалась общая разбитост 
высокая температура в течение 4 дней, шжение в ногах, овемение и одеревянение в лево: 
бедре. Объективно: гмпералгезил (рис. 2), в области n. cutanei femoris externi sinistri, на ст 


пах понижение чувствительности для холода, тепла, укола; коленвые рефлексы нормаль 
левый рефлекс отсутствует. 


Ни разу ии мы, ви другие авторы не наблюдали двигательных явлениі 
выпадения, что дает право говорить о поражении исключительно чувства. 
тельных волокон (кожных нервов) и таковых в составе нервных стволов, если 
имеется ассоциированное поражение тех и других. При комбинированных 
поражениях кожных нервов, протекающих по типу поражения ассоциирован- 
ного с поражением типического полиневрита — в дальнейшем субъективные 
явления в дистальных частях исчезают, объективное расстройство чувстви- 
тельности в дистальных частях восстанавливается; исчезнувшие сухожиль: 
ные рефлексы обычно не восстававливаются. Как обстомт дело с пораже- 
нием отдельных кожных нервов? О дальнейшей судьбе больных в наблюде- 
миях Шлезингера, Шульце и Мейера нам неизвестно. В одном из наши 
наблюдений последнего времени, где имелись в наличии три пораженных 
нерва (см. выше) в течение месяпа пребывания в клинике не обнаружено 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ЗАМЕЧАНИЯ К ПРОБЛЕМЕ ОПУХОЛИ — СОСУДИСТЫЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ МОЗГА 


Проф. М. Н. Нейдинз 


Одесса 
Ив Одесското института усовершенствования врачей 


Свыше сорока лет тому назад Говерс с непревзойденной четкостью 
сформулировал ряд требований к диагнозу мозговых опухолей. Задача рас- 
 вознаванил опухоли мозга состоит, по Говерсу, в решении четырех Bonpo- 
сов. Следует установить, существует ли в подлежащем диагнозу случае 
органическое заболевание мозга, есть ли оно новообразование, какова лока- 
лизация и каков характер опухоли. Лишь в самом начале заболевания может 
быть спорным первый вопрос, в дальнейшем течении он обычно безоши- 
бочно разрешается. Решение же остальных трех вопросов и в настоящее 
время — несмотря на разработку симптоматологии опухолей м введение HH- 
струментальных методов исследования — все еще встречает затрудиения. 
Иногда даже диференциальная диагностика между опухолью и заболеванием 
мозга другой природы бывает сложнее, чем точная локализация ее. Как ка- 
залось бы ни исчерпывающе изучены сосудистые заболевания мозга, но и 
оши дают повод к смешению их с опухолями мозга и, наоборот, опухоли 
ошибочно принимаются за размягчения. В абсолютных цифрах происходящие 
здесь ошибки не велики. Однако изживанне этих диагностических ошибок— 
от иих не были свободны даже крупнейшие невропатологи — необходимо не 
только в интересах научного знания, но и в целях правильных врачебных 
_ мероприятий. Преодоление встречающихся здесь диагностических затруднений 
лежит исключительно в уточнении анализа симптомов и течения. Диферен- 
циальная диагностика между опухолями и другими органическими заболева- 
ниями — несосудистого ряда — например, воспалительными, строится в боль- 
шей мере на оценке результатов пункции и рентгеновского исследования. 
Роже (Косег) со своими сотрудниками проверял диференциальную диагностику 
между опухолями и „псевдотуморозными“ энцефалитами. Определяя удель- 
ный вес в ней ряда моментов, он пришел к заключению, что наиболее yeH- 
ными и наводящими являются результаты контрастного рентгеновского ис- 
следования. Однако применение рентгеновских методов для решения вопроса 
В интересующей нас здесь плоскости не может иметь места в виду опас- 
ности их для сосудистых больных. По этим же соображениям редко может 
быть использована и пункция, результаты которой могут играть некоторую 
роль в дифереициальной диагиостике между новообразованиями и воспали- 
тельными заболеваниями мозга. 

Из основных групп сосудистых заболеваний эмболическое размягчение 
НИ в нашем, ни в литературном материале не давало повода к смешению 
с опухолями мозга. Наличие основного страдания, чаще всего сердечного, 
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типичиость в наступлении эмболии, малая склонность к отклонениям в на: 
чале и развитии заболевания настолько характерны, что при эмболии обычео 
не остается места для других диагностических предположений. Равно ве 
характерно для эмболии наступление того ряда симптомов, который в своей 
закоиомерной связи образует синдром повышенного внутричерепного давления, 
что могло было бы дать повод к смешению с опухолью. Замечание Говерса, 
по которому один из важнейших признаков опухоли мозга— застойный сосок 
зрительного нерва — чаще встречается при эмболиях, чем при других сосу- 
дистых заболеваниях, относится, как видно из контекста, главным образом 
к геморрагическим энцефалитам эмболического происхождемия. При этой 


форме офталмоскопические изменения действительно не редки. Из qe 
CATH наших секционных геморрагических энцефалитов в двух ваблюдались . 


застойные соски, в одном неврит зрительного нерва и в одном расширение 
вен и гиперемия соска. 

Взаимоотиошения между опухолями и двумя остальными видами сосу- 
дистых заболеваний мозга строятся в различных вариантах. Еще Говерс 
указывал, что апоплектический инсульт, вполне импонирующий как первич- 
ное кровоизлияние в мозг, на самом деле может явиться кровоизлиянием 
в предсуществующую опухоль. Говерс подметил это в отношении „мягких“ 
глиом, Оппенгейм наблюдал подобиую картину и при метастатических ONY- 
холях мозга. Однако анамнестические указания и иаличие отдельных при- 
знаков или всего синдрома повышенного внутричерепного давления обычко 
раскрывают истинную сущность заболевания. Поскольку для опухолей мозга 
характерно относительно медленное прогрессивное развитие, постольку именяо 
тромботические размягчения являются нанболее частыми из сосудистых 
процессов, дающих повод к обоюдостороиним ошибкам. Лишь необычные 


формы геморрагић, о чем будет речь дальше, могут быть в этом отношении | 


поставлены в один ряд с тромбозами. Наиболее частый повод к ошибкам 
дают сосудистые синдромы гемисферальных артерий, гезр. опухоли полуша- 
рий. На первом месте стоят синдромы средней мозговой артерии. Синдромы 
мозжечковых артерий иногда включают в себя моменты, сближающие их 
с угловыми опухолями. Однако дальнейшее клиническое, хотя иногда н весьма 
длительное, наблюдение обычно разрешает утвердиться в том или другом 
диагнозе. | 

Вниманне к диференциальной диагностике между опухолями и сосуди- 
стыми заболеваниями мозга было привлечено сообщениями французских 
авторов — Гомбо и Хальброна в 1903 г. и Сука в 1907 г. В обоих случаях 
вместо прижизненно распознанных размягчений на секции были обнаружены 
опухоли полушарий. В обоих французеких опубликованиях повторяются 
в общем одинаковые отношения: в обоих отсутствовали общие симптомы 
мозговой опухоли и основная симптоматология сводилась к медленно нара- 
стающий гемиплегии, по своему развитию отходящей от средыего темпа 
тромботнческой гемиплегии. В случае Гомбо—гемиплегил развивалась в течение 
четырех месяцев, в наблюдении Сука — девять. Работа Сука, выделившего 
гемиплегическую форму опухолей мозга, предупредила дальнейшие ошибки 
при однородных условиях; по крайней мере последующая литература не со- 
держит подобных описаний. Чистая, не осложнениая другими симптомами 
гемиплегия с развитием, продолжающимся несколько месяцев, должна 
ориентировать на мозговую опухоль. При заболеваниях типа Пика, Альцгей- 
мера также наблюдается медленно прогрессирующая гемиплегил, но обычио 
она ие является изолированной, а сопровождается симптомами поражения 
не только рефлекторной, но и иных Функций. Из грубо сосудистых заболе- 
ваний следует упомянуть о тромбозе внутренней сонной артерии, иногда, 
как это было в случае С. Н. Давиденкова и Соколанского, длящемся ме- 
сяцы. Такой продолжительный срок все же представляется не обычным: 
в наших двух наблюдениях тромбоза сонной артерии смерть наступила 
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в одном случае через 10 дней, в другом через два дня. Кроме того при 
этом заболевании нарастающая гемиплегия обычно сопровождается рядом 
психических альтераций и чувствительными расстройствами. Опухольные геми- 
плегии, медлемно развивающиеся из моно- или гемипарезов, при отсутствии 
симптомов повышенного давления особенно характерны для старческого 
возраста, относительно мало склонного к гидроцефалическим реакциям. 
Подобио другим авторам, мы нередко видели нормальные размеры желудоч- 
хов не только при мелких, но и при больших и даже множественных опу- 
золях мозга у стариков. Если медленно, а особенно сверхмедленно прогрес- 
скрующая гемиплегия настраивает на диагнов опухоли, то, разумеется, ои 
получает огромное подкрепление, если к этому присоединяется клинический 
синдром повышенного давления или хотя бы отдельные его признаки. По- 
явление наиболее ценного из них симптома — застойного соска — иногда сразу 
шает вопрос при кажущейся обычной сосудистой гемиплегии. Так, 
. И. Аствацатуров приводит свое наблюдение, где типичная гемиплегия 
не оставляла никакого сомнения в ее тромботическом происхождении. Про- 
зеденное в порядке обязательности для каждого клннического наблюдения 
офталмологическое исследование обнаружило застойные соски. Диагноз был 
шменен в пользу опухоли и подтвержден секциею. К сожалению, в сообще- 
ши М. И. Аствацатурова нет указаннӣ на высоту кровяного давления. 
Понятно, что диференциальная днагностика между опухолью и сосуди- 
стым заболеванием мозга должна строиться на учете всех элементов клини- 
ческого диагноза, в том числе предшествующих заболеванию момеитов, пре- 
морбидного состояния. Однако они-то и могут служить источниками ошибок. 
При сомнении между опухолью и сосудистым заболеванием установление 
травмы незадолго до появления клинического синдрома говорит в пользу 
сосудистого поражения. | 


Этот момент подчеркивает Оппенгейм; однако как раз он и ввел меня в заблуждение. 
До того вполше здоровая 65-летняя работница падает на скользком полу бани, после чего 
у ме в течение двух суток настушает обычный для коммоцин синдром: головные боли, тош- 
ты м дважды рвоты. Через 10 дней обнаруживается парез правой руки и афатическио 
расстройства. Еще через 6 дней парез правой руки переходит в паралич и в ноћ наету- 
вют переходящие подергивания в дрожание. Вскоре парез охватывает и правую вогу; 
з правых кошечиостях быетро нарастает гипертония. Головных болей не отмечалось, глазное 
дво вормально, пульс пормальный. Учитывая травму и отсутствне общих симптомов, я Bbi- 
сазызал предположение о позднем травматическом размягчении, на секции жо была найдена 
TARONA левой затылочной доли. Ошибка произошла по двум причинам. Во-первых, была no- 
реоценема роль травмы. Она оказалась не возбудителем свежего заболевания, а усилителем 
стрмто протекавшего прежнего. Во-вторых, был недоучтен временный фактор в симптома- 
тологии заболевания. Явления двигательного рездражения наступили в до этого уже nape- 
зированной комечности. „ 


Ограниченные судорожные феномены при сосудистых заболеваниях 
чаще наступают одновременно или почти одновременно с парезом. При ony- 
холях они чаще разделены во времени, то предшествул за некоторый период 
времени парезу, то следуя за ним через некоторое время. 

дним из основных положений днагиостики является связывание опре- 
деленного нового синдрома с уже имеющимся заболеванием. И опять-таки, это 
положение, без конца оправдывающее себя в клинике, при решении интере- 
сующего нас вопроса может ввести в заблуждение. 

Больная 55 лет, много лет страдающая миокардитом с аритмией, систоли ческим шумом, 
типотензиею м застойными хрипамы в легких, начинает жаловаться на нерезкис головные 
боли. Через два дия обнаруживается легкая амнестическая афазия. Через 22 дня появляется 
слабост правых конечиостей, переходящая в гемиплегию. Затем наступает полная моторная 
ефазна и двусторонине пирамидные знаки; глазное дно — норма. Медленное развитие, насту- 
пленне гемиплегии с афазией у тяжело больной заболеванием сердца настраивало в пользу 
тромбоза, на секции же в височно-затылочной области обнаружена опухоль величиною 
з яблоко, оказавшачся при гистологическом исследовании мультиформной глиомою. О пибка 
произошла вследствие догматического следования общепризнанному положению. Тромбоз 
звутреввећ сонной артерии был исключен, а для обычного тромбоза средней артерии upo- 
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межуток между афазнећ и гемиплегией в 22 дня явно чрезмерно удлинен; но это обстог- 
тельство не было критически воспринято. О трудностях диегиостики при подобвмх обсетоя- 
тельствах говорит то, что аналогичной ошибки, но в обратвом направлении, не удалось 
избежать даже такому блестящему клиницисту как Оппенгейм. Локализированные xecto- 
чайшие головные боли, притупленио перкуторного тона и местная болезненность черепа, соот 
ветствующая локализации болей, односторонняя атрофия зрительного нерва и перекрестная 
гомиплегия ужазывали ва наличие опухоли. На вскрытии же оказался большой очаг кровом» 
лияния. Причиной ошибки Оппенгейм считал недоучет бывшего у больного сердечвососуди- 
етого заболевания. 


Следующим поводом к диагностической ошибке послужило у меня то, 
что, колеблясь между диагнозом сосудистого поражения и метастатической 
опухолью, я не допустил возможности третьего заболевания, следуя, оче 
видно, положению „tertium поп даб“. 


Речь идет о больном 58 лет, заболевшем за полгода до поступления в нашу 
правосторонним гемипарезом с афазией. Тогда он лечился в первиой клинико Одесского me- 
дицинского института, где трактовался как больной тромбозом мозговых сосудов. В клинике 
наступило значительное улучшение. Месяц тому назад у больного появились головные боли, 
и снова обваружился нарастающей правосторонний гемипарез. Три года тому назад ош был 
опернрован якобы по поводу рака кишечника. За время моего наблюдения у большого был 
констатврован правосторонний гемипарез, каталептоидные явлення в левых конечностях, npe- 
ходящая сонливость, безыннцмативность. Глезное дно — норма. Хронический нефрозонефрит 
с повышеныем остаточного азота (55 мг%), кровяное давление '2/к. 

Естествемно, диференциальная диагностика должна была проводиться между тромбозон 
и метастатическим раком мозга. Против последнего говорило отчасти отсутствие метастазоз 
в других органах (печень, легкие), отсутствие общих симптомов. На наличие тромбоза ука- 
зывало заболеваные почек, заметное улучшение после первого заболевания. Исходя из этого, 
я остановился на тромбозе. Вскрытие обнаружило кардио- и нефросклеров м опухоль а левой 


теменно-затылочной области, величиной в малый абрикос. Микроскопическое исследовашие . 


показало, что опухоль является глиомой. Отвергнув возможность ракового метастаза, я под 
влнявием учета общего заболевания склонался в пользу тромбоза, не расширил круг ANAT SO- 
стических возможностей н не ввел в него опухоль глиомного ряда. 


В приведенных мною наблюдениях, равно как и в литературных, общий 
характер процесса, ложно импонирующего как сосудистый, остается одним 
и тем же на всем протяженин заболевания. 

Гемиплегия большей или меньшей длительности, дающая то исключи- 
тельное прогрессирующее, то ремиттирующее течение, текущая без общих 
симптомов, — вот обычно та клиническая картина, которая дает повод к дма- 
гнозу тромботического размягчения, когда на самом деле у больного раз- 
вивается опухоль. Поэтому внимание исследователей естественно обращается 
к тому, чтобы выявить специальные черты опухольной гемиплегии. Первые 
наметки в этом смысле сделаны Бабинским еще в 1906 г. Для гемиплегии, 
_ обусловленной глубокой гемисферальной локализацией опухоли, Барре счи- 
тает характерным чистый дефицитный синдром: паралич с гипотонией, сухо- 
жильной арефлексией, гипорефлексией брюшных рефлексов и отсутствием 
патологических симптомов. Давиденков и Соколянский подчеркивают раз- 
ницу во времени наступления „ранней контрактуры“ при обоих заболеваниях. 
При сосудистых заболеваниях она обычно появляется в первые дни, затем 
регрессирует, при опухолях она выступает в поздних стадиях. Наблюдения 
нашей клиники в общем соответствуют указаниям Давиденкова. Конечно, 
и здесь возможны отступления. Как раз в одном случае, представлявшем 
диагностические трудности в интересующем нас разрезе, горметонический 
синдром С. Н. Давиденкова наступил у сосудистого больного через 21|, ме- 
сяца после начала заболевания. На секции было обнаружено размягчение 
головки хвостатого тела. Из сопутствующих гемиплегиям расстройств—афа- 
тические являются наиболее частыми. Различные формы их могут встре- 
чаться при обоих интересующих нас заболеваниях. Отсюда стремление 
определить специальные оттенки афатических расстройств при том и другом 
гроцессе и использовать их в целях диференциальной диагиостики. Начало 
речевых расстройств с амиестической афазии менее характерно для сосу- 
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дистмх заболеваний мозга. При них амнестическая афазия чаще является 
регрессивным феноменом, организуясь из восстанавливающейся моторной 
или сенсорной афазин. Иногда она сразу входит в состав так называемой 
смешанной афазни. В работе из нашей клиники доц. Бланк приводит наблю- 
дения, где первичный амнестически-афатическић синдром настуаал при трав- 
матических поражениях мозга. То же может иметь место и при опухолях 
мозга. Поэтому затягивающийся период чистой амнестическоћ афазии без 
быстро следующего за ией гемипареза или гемиплегии скорее говорит 
в пользу опухоли. Афазией не исчерпывается рад корковых симптомов, про- 
являющихся неодинаково при сосудистых и опухолђимх процессах; так Ha- 
пример, вкусовые и обонятельные галлюцинации, играющие ведущую роль 
в диагностике мозговых опухолей, не встречаются при сосудистых заболе- 
ваниях. С другой стороны, авозогнозия наблюдается очень часто при сосу- 
дистых поражениях правой гемисферы с достаточно разнообразной локали- 
зацией очагов по длиинику полушария и в глубину. В большом материале 
опухолей правого полушария, хотя бы OHH по локализацни в достаточной 
степени соответствовали сосуднстым очагам, мы встретили только один раз 
анозогнозию. Очевидно, для появления анозогнозии нужны специальные усло- 
вия изоляции правого полушария, создающиеся при сосудистых поражениях 
и редко повторяющиеся при опухолях. 


Как бы ни вариировали взгляды на патогенез сосуднстых заболеваний 
и как бы ни смыкались они в вопросе о конечном происхождении тромбоза 
и кровоизлияния, клиническое различие между обоими процессами выступает 
достаточно отчетливо. Если даже на секциях относительно нередко открывают 
в окружности тромботических размягчений геморрагии, все же последние 
мало отражаются на характере клинической картины. Общий темп насту- 
пления, развития и выхода различен для тромбозов и кровоизлияний. Смена 
тромботических темпов геморрагическими настолько необычна для сосуди- 
стых заболеваний мозга, что при диференциальном диагнозе с опухолью 
говорит в пользу последней. 


Для иллюстрации сказанного приведу следующее наблюдение. Больная 53 лет, до того 
ве предъявлявшая жалоб, заболевает легкой парафазией, которая проходит через три дня. 
epe» 10 дней у больной наступает оскуденне речи, амнестическая афазия, параграфия. 
льная все же продолжает свою работу уборщицы. Однажды, на 19 — 20 день заболевания, 
она воввращается домой и сразу впадает в бессознательное состояние. В клинике у нее от- 
мечается следующий status: кома, несколько раз рвоты, замедление пульса до 48 в 1 минуту. 
Глазное дно—норма. Déviation conjuguée влево. Центральвый парез р. УП d. Правосторонняя 
гипертония, двусторонний свмптом Бабинского. Смерть наступила через двое суток. В своем 
диагнозе я исходил из следующих соображений. Первые две фазы заболевания шли по типу 
регионарного тромбоза,— для первой можно было думать даже только об авгиоспазме; третья, 
Финальная фаза иосила явно апоплектический характер. Все заболевание разыгралось в тече- 
чиє каких-нибудь двадцати дней н приблизительно в одном топографическом районе. Разно- 
характерность отдельных фаз заболевания показалась мне настолько необычной, что я скло- 
вился к мысли об опухоли на стыке теменной и височной области. Секция вполне подтвер- 
Дила диагностику. 


Среди не неврологических феноменов, которые могут быть привлечены 
для интересующей нас диференциально-диагностической задачи, следует 
остановиться на артериальном давлении. Наш опухольный материал показывает, 
что кровяное давление у больных опухолями мозга в большинстве случаев 
или соответствует возрасту или даже несколько понижено. Среди 41 опу- 
хольных больных в возрасте 40—65 лет давление колебалось между 
щи 220,5. Лишь у одного больного опухолью мозолистого тела была 
гипертензия — 250/15, и у другого с мозжечковой опухолью — 13/5. Время no- 
дробных казуистических описаний опухолей головного мозга уже прошло 
и потому собрать специальный литературный материал по этому вопросу 
Деш Керер указывает, что этот вопрос не подвергался специальной раз- 
Фаботке. | 
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В статье акад. Н. Н. Бурденко и д-ра Тернана! приводятся цифры кровя- 
ного давления у 10 больных до и во время операции. До операции макси- 
мальное давление колебалось от 110 до 140. Взаимоотношения между вву- 
тричерепным и кровяным давлением представляются весьма сложнымм. 
В острых опытах быстрое повышение внутричерепного давления обычио 
влечет за собою и повышение кровяного давления, однако без строгого 
параллелизма между ними. Сакки показал, что повышение внутричерепноге 
давления до известного уровня влечет за собою снижение кровяного давле- 
нил и лишь дальнейшее повышение внутричерепного давления обусловливает 
подъем и кровяного. Переносить отношения острого опыта на человеческую 
опухольную патологию, конечно, нельзя. Слонимская и Савенко указывают, 
что им не удавалось при опухолях мозга установить закономерность соот- 
ношений между высотою внутричерепного и кровяного давления. Никитин при- 
шел к заключению, что повышение внутрижелудочкового давления влечет за 
собою везначительиое снижение кровяного. Правда, по его мнению, это про- 
исходит не за счет прямого воздействия на сосудодвигательный центр, 
а вследствие одновременного ослабления сердечной деятельностм. Puech et 
Thiery описывают специальный синдром одновременного повышения внутри- 
черепного и артериального давления при воспалительных оболочечных вы- 
потах в задней черепной ямке. По их мнению, при опухолях с большим 
синдромом повышенного внутричерепного давления артернальная гипертен- 
зия не часта. Довольно часто опухоли мозга, особенно у стариков, протекают 
без клинических симптомов повышенного черепного давления. Судить о вы- 
соте внутричерепного давления по ликворному, определяемому пункцией, 
можно лишь приближенно, поскольку знак равенства между нимы нельзя 
ставить. Поэтому, выдвигая положение о нормо- или гипотензии у опухоль- 
ных больных, мы исходим из непосредственных данных исследования, не 
смущаясь тем, что они, может быть, не вполне соответствуют теоретическим 
построениям. Кроме того, возможно, что весь вопрос подлежит пересмотру 
в ином разрезе. Не опухоль мозга является гипотензивным фактором, а ги- 
пертоническая болезнь не способствует, а может быть и тормозит развитие 
опухоли мозга. Однако сейчас нас интересует не столько весь этот вопрос 
в его сложности, сколько возможность вовлечь данные о кровяном давлении 
в арсенал диференциально-диагностических факторов. Значительное боль- 
шинство сосудистых заболеваний мозга развивается у гипертоников. Оппенгейм 
когда-то считал, что тромбоз отличается от кровоизлияния низкнм кровя- 
ным ‘давлением. Уже давно Липман высказал сомненне в этом. Теперь же 
несомненно, что при гипертонической болезни и тромботические размягче- 
ния встречаются достаточно часто, колеблясь в величине от мелких фоку- 
сов до больших очагов. Исходя из повышения кровяного давления в боль- 
шем числе сосудистых заболеваний мозга и из относительно низкого при 
опухолях, я придаю этому моменту известное значение при разрешению 
спорной диагностики между ними. 

До сих пор мы оперировали главным образом наблюдениями, где опу- 
холь мозга не распознавалась и заболевание принималось за сосудистое. 
Переходим ко второй группе, где, наоборот, сосудистое заболевание оши- 
бочно принималось за опухоль. Основным синдромом, приводящим к ошиб- 
кам, являются изменения глазного дна; и на втором месте стоят резкие 
головные боли. Из классической неврологии обычно апеллируют в этом 
смысле к вышеприведенному наблюдению Оппенгейма. Также и Liser 
заподозрил у больного с гнойным бронхитом абсцесс мозга, иа вскрытии же 
оказалось размягчение. Любопытно наблюдение Хента (Hunt), где он умело 
избег ошибки, привлекши к диагностике между двумя заболеваннями третью 


1 Переливание крови при операциях на у. н. с. Первая сессия мейрохирургического 
совета. 


чозможноств. Он наблюдал больного с крайней апатией, психической слабостью, 
г прогрессирующим параличом правого бедра и левой руки. Он предполо- 
XHA опухоль мозолистого тела, в пользу этого и против сосудистого стра- 
санил говорил и неврит зрительмого нерва. Однако обнаруженный у боль- 
кого диабет позволил считать, что офталмоскопические данные получены 
в связи с этим заболеванием. Хент изменил диагноз в пользу сосудистого 
s аболевания, что и подтвердилось на вскрытии, показавшем очаги размяг- 
пения в обоих полушариях. Если заболевание мозга развивается в опухоль- 
ком темпе и вслед за синдромом одной гемисферы следует синдром пора- 
жения противоположного полушария, то этим создаются условия для распо- 
знавания опухоли мозолистого тела. В 1927 г. я опубликовал наблюдение, 
где, приняв во вниманне подобный ход развития и некоторые отдельные 
качественные моменты двусторонней гемиплегии, я диагносцировал опухоль 


мозолистого тела. Однако и двусторонние сосудистые очаги могут дать близ- 
сий симптомокомплеке. 


Больная 50 лет заболевает упорными головными болями, затруднечнем речв м болями 
зз правых конечностях. Быстро сформировался синдром, состоящий из психической вялости, 
гипомымии, легкого лөвостороинего гемипареза, невозможности стоять и ходить. На дне npa- 
вого глаза начало застойных явлений, левого — несколько свежих кровоизлияний. В течение 
15 дней к этому присоединяется отсутствие правого роговичного рефлекса, парез правой 
руки, астереогвоз правой кисти, левосторониий Бабинский, клонус левой стопы. В дальнейшем 
жарастающий ловостороннић гемипарез. Я остановился на предположении об опухоли мозо- 
љлистого тела. На вскрытии же обнаружились два очага кровоизлияния, симметрично распо- 
дожениме в обоих полушариях, в области чечевицы с переходом на зрительный бугор. Пово- 
дом к ошибке служил ие только нарастающий двустороивий гемипарез, но и переоценка: 
офталмоскопических данных. В настоящее время я придал бы большее значение имевшейся 
типертонии — 1%/,,. В этом наблюдении должно быть подчеркнуто еще одно обстоятельство: 
исчезновение роговичного рефлекса. Как правило, и это снова подчеркивают Давиденков. 
и Соколянский, при сосудистых заболеваниях гемисфер не встречаются так называемые 
отдаленные симптомы со стороны черепных нервов, столь частые при опухолях полушарий. 


В только что приведенном случае это правило не подтвердилось, что, понятно, увеличило 
возможность ошибки. 


Вслед за этим наблюдением двусторомних кровоизлияний, дававших опу- 
хольную, или во всяком случае близкую к ней картину, следует два других, 


где своеобразно протекающее кровоизлияние во многом повторяет тумороз- 
ный синдром. 


В первом заболевание начинается сильными головными болями, носящими прииздочный 
характер, к ним вскоре присоединяется ослабление зрения м замедление пульса. Нарастающий 
правосторонний гемипарез с пирамидными призиаками. Нерезкие оболочечные симптомы. 
Резко выраженные вастойные соски. Через 5 дней быстро нарастающий сопор, переходящий 
в кому, в котором больная погибает. Клинический диагиоз — опухоль в глубине левого полу- 
шария. На вскрытии большой очаг кровоизлияния шоколадного цвета в области левого хво- 
статого тела со свежим кровоизлиянием в центре. 

Другой больной, 49 лет, доставляется в клинику в боссознательмом состоянви, из кото-- 
рого скоро выходит. Тогда у него появляются сильные головные боли в левой половине 
головы. В последующие дни постепенно нарастает левосторонний гемипарез с преходящими 
местными судорогами лезой руки. При постублении больного со стороны глазного два— норма, 
в дальнейшем появляются застойные соски. (Состояние больного стабилизируется, однако. 
через 20 дней у него внезапио наступает кома, заканчивающаяся смертью. Вместо клини- 
чески днагносцированной опухоли правого полушария, секция открывает в белом вещество 
префроитальной области кровоизлияиие величиною в куриное яйцо, проникающее в боковой 


желудочек. Диагностическая ошибка произошла и здесь вследствие недоучета гипертонии — 
кровяное давление было 260/; (0. 


В обоих наблюдениях кровоизлияние вызывает синдром, очень напоми- 
нающий опухольный по наличию общих признаков (головные боли, застой- 
ные соски, замедление пульса), по течению и даже по отдельным характер- 
ным для новообразования симптомам (судороги в парезированноћ руке). 
В обоих елучаях анатомическая картина складывалась из старого фокуса 
r плана иу с новым в центре его (haemorrhagia inveterata еї recens). 

чевидно в результате медленно наступающего кровоизлияния постепенно 
образуется кровяной мешок, вызывающий опухольный синдром. Смерть на- 
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ступает от прорыва его в желудочки, отдаленность, resp. близость к кото 
рому определяет длительность заболевания. Относясь к разряду нарастак- 
щих геморрагий (apoplexia іпотауезсепѕ), ваша форма отличается больше 
длительностью и появлением при ней общих симптомов в закономерной дла 
опухолей последовательности и связи. Возможность диагностической ошибки 
коренится в двух нсточниках: 1) недостаточной оценки гипертонии, 2) пере 
оценки значимости застойных сосков. | 

На основании как приведенных, так и продолжаемых нами наблюдений 
мы в настоящее время придаем застойным соскам ведущее, решающее зи 
чение в диагнозе опухоли лишь при наличии нормо- или гипотензим у боль 
ного. Сами застойные соски могут быть симптомом гипертонической болезия. 
Они относительно редко служат предметом описаний в офталмологической 


литературе, посвященной глазному дну при гипертонии!. Другие данные}. 


получаются при исследовании глазного дна у тяжелых гипертоников — сосу: 
дистых больных в нервных жлиннках. Наблюдения в нашей клинике прово- 
дились офталмологом доц. Е. М. Фишером и систематизировались д-рои 
И. И. Карцовником. В 12 случаях из 19, т. е. 63% всех сосудистых боль 
ных с максимальным давлением крови в 180 и выше, были либо выражен: 
ные застойные соски, либо начальные формы их, либо стушеванность гра 
ниц сосков. В 8 случаях сосудистых больных с резкой гипертензией были 
отмечены единичные геморрагии в области сосочков. Застойные соски при 
гипертониях обычно не принимают такого очерченного характера, как при 
опухолях. По нашим наблюдениям изолированные кровонзлияния в сетчатку 
чаще встречаются при гипертонии, чем при опухолях. На вопрос о частоте 
сочетания застойных сосков с кровоизлиянием при опухолях и сосудистых 
заболеваниях, на основании нашего материала пока нельзя дать ответа. 
Однако основная разница коренится не в статической картине глазного 
дна, а в ее динамике. Как во всей опухольной днагностике, так и здесь, 


+ 


| 


| 


основним является течение симптома во времени. При опухолях мозга самостоя- . 


тельного регресса застойного соска, если исключить, разумеется, переход 
в атрофию зрительных нервов — без оперативного вмешательства, мне не 
‘приходилось вндеть. Литературные положительные в этом отношении данные 
спорны. Между тем, при гипертонической болезни застойные соски могут 
регрессировать вплоть до полного исчезновения их. Эти специфические oco 
бенности мною были использованы в следующем наблюдении. В клинику 
поступила больная 58 лет с остро развившейся левосторонней гемиплегией. 
Артериальное давление :70/, „. Резко выраженные застойные соски, слева кроме 
этого обширное кровоизлияние в сетчатку. Офталмоскопическая картина 
более близкая к опухольной. Через два дня резкое ухудшение общего co- 
стояния, Чейн-Стоксовское дыханиг, прогрессирующая сердечная слабость. 
Однако застойные соски выражены несколько слабее (доц. Е. Фишер). Пре 
няв во внимание их регресс, хотя и слабый, и гипертонию, я остановился 
на диагнозе правостороннего гемисферального кровоизлияния, что было 
подтверждено секцией. 

В трудных случаях диагностики между опухолью и сосудистыми заболе- 
ваниями мозга, когда сталкиваются данные о застойных сосках и артериальной 
гипертензии, и каждый из этих симптомов борется за определяющую роль 
в диагнозе — я охотнее становлюсь на сторону сосудистого заболеваиия. 


1 Cu., например, статьи Виленкиной в Вести. офталм. 1938, № 4; Батарчукова в Сев. 
врач. журн. 1939, № 1. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


О ВАРИАНТАХ ЦЕРЕБРАЛЬНЫХ ЧУВСТВИТЕЛЬНЫХ 
И ДВИГАТЕЛЬНЫХ ДЕФЕКТОВ, ПОДОБНЫХ СЕГМЕНТАРНОМУ ТИПУ 


1. Кориово-сегментарный ульнарный тип— травматический синдром темениого бугра. 11. Шах- 
матный тип. 1. Ламнасный тип. ЈУ. Лампасно-шахматный тип 


Заслуж. проф. А. И. Гейманович 


Харьков ка 

В течевие рада лет я и мои сотрудиики возвращались к вопросам об 
атипических дефектах чувствительности, — вопросам, чрезвычайно важным 
с точки зрения общей неврологии и даже в разрезе общебиологическом. 

Я лично и совместно с Л. Я. Немлихером писал об атипических ане- 
стезвах „функционального“ типа, как бы повторяющих в негативе некую це- 
лостиость, что вынуждает предполагать об участии вставочных невронов в 
воспроизведении известного регионарного обеспечения чувствительности (что, 
впрочем, можно отнести — на негативе — и к некоторым комплексным двига- 
тельным выпадениям |. 

Наша клиника изучала и другие атипии расстройств чувствительности— 
браслетные анестезии и т. д. 

В настоящем сообщении я говорю только о расстройствах чувствитель- 
ности, подобных сегментарному типу — и обязанных церебральным, resp. 
корковым поражениям. В литературе существует определенная договоренность, 
что называть в этих случаях поражениями сегментарного типа. В руке — это 
поражение ульнарного или радиального типа, в ноге (resp. в голени) — 
перовеального или внутренне - тибиального типа. Вопросом является, куда 
относить так называемый лампасный тип анестезий. Мы с оговоркой отно- 
сим его к типу, подобному сегментарным выпадениям, не аналогизируя его 
категорически с последними. Однако излагаемый нами материал заставляет 
думать об известной близости всех феноменов, о которых мы будем гово- 
рить в дальнейшем. 

асаясь, в основном, расстройств чувствительности сегментарного типа, 
мы не могли в нашем сообщении не коснуться н некоторых сопутствующих 
двигательных дефектов ульнарного типа. Объекты изучения указаны нами 
B заголовке статьи. Что касается ульнарно-сегментарного типа, то мы pac- 
сматриваем его здесь под углом зрения выделенного нами травматического 
синдрома теменного бугра. 


| Корково-сегментарный ульнарный тип — травматический 
синдром теменного бугра 


Среди разнообразных топических возможностей, возникающих в связи 
< поражениями теменной области, особое место занимает теменной бугор и 
поражения в его районе. Своеобразность поражений этого района заклю- 


1 А. И. Гейманович и Л. Я. Немлихер. О топографически-кардиальных выпадениях 
Чуцствительности при спинальных процессах. Сб. В. М. Бехтерева, 1926; А. И. Гебманович. 
типе знутрениего дробления грудных корешков. Журн. для усоверш. врачей. 1927, № 4. 
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чается в том, что при них может возникнуть сегментарный тип расстрок 
как чувствительных, так и двигательных, — синдром, при котором в кору 
мозга как бы переносятся иннервационные возможности нижележащих эте 
пов, метамерного начала, которое у вышестоящих п 
ставителей животного ряда относится к спиняому мозгу 

Наша цель показать довольно миогочисленные Bt 
рианты этого синдрома, поскольку они выявились на 20 
следованных нами случаях. 

Цифра эта не может быть названа малой. 
хотим лишь указать на причину, может быть, оч 
простую — получения нашей цифры. Мы заметили, 
сегментарный тип расстройств чувствительности и 
жения обнаруживается при травме теменного бугра 
и подобные случаи начали особенно тщательно иссл 
довать именно в этом направлении, не упуская 
виду самых ограниченных участков. Возможио, если 
другне наблюдатели придерживались того же прав 
количество их случаев также увеличилось бы. Я 
что именно ранение с его очевидной, открытой локалн- 
зацией может явиться таким ориентирующиы ис 
ментом. 

Обычным типом корковых сегментарных вмпаденић 
является ульнариый. Более редок радиальный. 
исследованного нами материала во время войны с бело 
pa радиальный тип не встретился нам ми pasy. 

Рие. 1. Вас. период первой империалистической войны на большок 
матернале мы встречали его крайне редко. 

Из 20 исследованных нами больных с церебрально-сегментарными рас 
стройствами у двух были только двигательные явления ульнарного же типа. 
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У одного из раненых (Карп. ранен чуть кзади от левого теменного бугра) на фо 
слабости правой руки (особенно в локте н кисти) со сплошной гипестезией рукш, легкиия 
пнрамидимми явленнямн в правых конечностях, без слабости ноги,— имелась ясно вырахег 
ная атрофия Фћепага и ћуробепага, с легким западением межкостмых мышц; повы пе 
ие было. 

Наоборот, у другого раненого (касательная травма теменного бугра) единственным CHN- 
птомом был легчайший griffo IV и V пальцев, особенно V, без каких-либо явлений слабоста. 
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Puc. 2. (Агап., в начале) Puc. 3. (Агап., в комце) 
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Итак, во втором из этих случаев была легчайшая форма ульнарного 
дефекта моторной сферы, а в первом — атрофия ульнарного типа на фове 
обычной пирамидной картины, не специфически ульнарной. | 

В ряде случаев имелось сочетание ульнарного типа расстройств "y8 
ствительности и ульнарного же типа моторного дефекта. 
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Таков случай Сид. (множественные осколочные минные ранения, из них два в области 
еменного бугра, прочие в затылке, шее). На фоне прочих явлений (дизартрия, некоторое 
1евышение сухожильмых рефлексов справа) обнаруживается гипестезия в мвзинце правой 
уки н в проекции ого в кисти с обеих сторон. Но, кроме того, при ульнарном сгибавин 
альцев (в основных фалангах — с разгибанием в прочих) мизинец обнаруживает легкую CAA- 
юсть (его легче других пассивно отвести и разогнуть). 

нижеприводимом случае (Вас. раненно слева в задней периферии затмлочного бугра— 
улей), ша фоне легкого правостороинего гемипареза н гемигипестезии [(без лба и темени) 
коленный рефлекс справа выше, подошвевные 4 — abs.,  — слаб; снижение мышечного чувства 
‚ пальцах ног)] имеются следующие специфические знаки. Чувствительность понижена еще 
юльше в ТУ н V пальцах, в их проекции на кисти и по ульнарной стороне в предплечьи и 
дече. Слабость в пальцах распределяется таким образом (слабость по фалангам диффузна): 
уже веего работают V и ТУ пальцы, несколько лучше Ш и П, чуть слаб — большой. 


У следующего раненого (Агап.), помимо прочего, выявляется как тает 
јегментарнал анестезия. 


У этого больного на фоне общей слабости кисти особенно слабы движения У и IV 
зальцев. Кроме того, имеется гипестезия с ладони в мизинце и его проекции на ладони 
с коротким переходом на предилечье (примерно нижняя четверть), а на тыле—в ÍV и У пальцах 
в их проекции на тыло кисти, причем на тыле мизница в двух последних фалангах SHTON- 
зжвнал анестезия. В дальнейшем, в периоде сглаживания явлений остается лишь анестезия 
саружи от ногтя V пальца с легким заворотом на ладониую его поверхноеть. 


Рис. 4. Польщ. Рае. 5. Boug. 


Раненый Пол. представляет, наряду с двигательными сегментарными 
выпадениями, смесь ульнарно-сегментарной и корково-сплошной анестезии. 


75 Здесь ранение пулей справа со входом в область темеиного бугра н выходом чуть кзади 

K ‘затылочной области, с коротким путем пули. Имеется сплошная анестезия в левой руке от 
локтя книзу, но в плече только по ульнариому краю. Сила левой кисти в общем удовлетво- 
фительна. Но прв ульварном сгибании (пястно-Фаланговом, с разогнутыми фалангамн) мизи: 
нец отетоит в разогнутом положении, а при обычвой флексни пальцев во всех суставах, ME- 
зинец несколько отведенный, принимает позу griffe. Отдельно — аддукция большого пальца 
уловлетворительна. Атрофий не видно. Сухожильные рефлексы рук и иог слева живее (кожные 
равим с обеих сторон). 

Наконец, возможен и такой тип, когда налицо имеется сплошной корко- 
ВЫЙ тип анестезии, отвечающий репрезентации в коре пальцев в целом, но 
захватывающий ту группу их, которая расположена в ульнарном направлении. 

Здесь (Бонд.) ранение было в другом месте, чем обычио (сзади, на границе затылочной 
E теменнод области больше слева, осколком мины). ЈУ и У пальцы правой руки (особенно V) 
З легкой позе griffe, причем У палец чуть отстает имаружи; сила кисти удовлетворительна 
(сухожильные рефлексы справа живее, подошвенный — слабее). Чувствительность звачательно 
понижена в ЈУ = V пальцах с обеих сторон, в Ш в ладонной поверхности — в ульшарной 


‚ Части сплошь, в радиальной во 2 и 3 фаланге, а в тыльной — в Ш пальце в ульнарной части 
сплошь, а в радиальной — в последней фаланге. 


Считать ли такой тип — с ульнарным расположением, но охватывающий 
анестезией только пальцы — отвечающим центрам пальцев или же ульнарно- 
<егментарному типу ? Приходится склониться в сторону последнего. За это 
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говорит вертикальное разделение чувствительности, равно как некоторые 
моторные явления. 


Ниже мы вернемся к попытке истолковать сочетание ульнарно-сег 


ментарного и корково-дистального типа, наряду с анализом смешанных типов 
гипестезии данного круга — в иных формах. 


Большая серия охватывает случаи только с расстройствами чувствителу 
ности. 


Здесь были случаи с расстройствами чувствительности только уль 
сегментарного типа. 


Фр. (ранение пулей справа в передней зоне теменного бугра). Явлений двигатель 
выпадения нет (имеется лишь некоторое повышение сухожильных рефлексов справа, живость 
и равномерность брюшпых, сомнительный дефект правого нижнего facialis’a). 
чувствительности гипестезия слева в мизинце с обеих сторон и его проекции в кисти таз 
с обешх сторон. Имеется еще легчайшая гипестевия в левой голени и стопе. 

Цв. Ранен пулей слева в области теменного бугра. Из прочих явлений легкая 
правого нижнего Ѓасіа[із'а и легкое уклонение языка вправо. Понижение чувствительности 
ладонной поверхности в области М, ТУ и Ш пальцев и их проекции на ладони, а в тыльной 
поверхности в области У пальца и его проекции в тылу кисти, а в ІУ пальце — по у 


ной половине (c проекцией в тыл кисти) сплошь, а по радиальной только в последней ф- 
ланге. 
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Рис. 6. Фр. Рис. 7. Цветк. 


"Случай Нужд. интересен тем, что представляет как бы дополнение 
к случаю Агап. Если у Агап. последний очажок анестезии держался только 
снаружи от ногтя М пальца с заворотом по этой проекции и на ладонный 
край на очень малый участок с краю, то в случае Нужд. (касательная 
травма в области теменного бугра) такая гипестезия в периоде редуциро- 
вания существовала только в тылу, кнаружи от ногтя V пальца. 

Но если говорить вообще о соотношениях ладонной и тыльной анесте- 
зии в случаях ульнарного корково-сегментармого сиидрома, то ладонная и 
тыльная анестезия могут относиться друг к другу различно. Так, в случае 
Агап. (в первом периоде) анестезия была шире в тылу и уже в ладони, ав 
случае Ампл. (см. ниже), наоборот, шире в ладони и уже в тылу. 

Наконец, в случае Кор. (ранение слева кзади от теменного бугра с трав- 
мой его самого и затылочной области) на фоне легкой слабости правой руки 
(с большими сухожильными рефлексами) и при наличии нормы в прочих 
отношениях, на ладонной поверхности анестезия всего мизинца (без проек: 
ции на кисть), а на тыльной поверхности — в нем же анестезия в двух 
последних фалангах и гипестезия в первой. 

Другой случай. Агаф. (ранение слева, осколки артиллерийского снаряда в передней зоне 
теменного бугра): справа на ладонной поверхности гипестезия в области У вальра и его npo- 
екцни на ладонь, в тыльной — гипестезия в V пальце (без проекции на кисть) и в ульнарвой 
половине 2 и 3 фаланг М пальца. Здесь имелась также слабость сгибания в локте и слабость 
всей кисти — не специфического, не ульнариого типа (из других явлений ничтожная сл | 


бость левого нижнего Ѓѓасіаііз'а; равенство брюшных рефлексов, живость коленных в ахал: 
ловых рефлексов, чуть живее справа). 
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Три последующих случая представляют сочетания сегментарно-ульнар- 


их выпадений чувствительности с другими типами чувствительных выпа- 
ний. 


Так, случай Меди. в pendant к случаю Бонд. у которого были такие и моторные дефекты 
ьнарного типа, представляет половиниую гипестезию (правые конечности, больше нога, 
сгущением гипестевин и в руке, и в ноге книзу); на этом фоне имеется нитенсивиая анестезия 
IV и У пальцах руки, на проекции их в кисти и в ульнариой чаети предплечья. Здесь было 
нение минным осколком в темениом бугре слева, легкая слабость правого нижнего Тасјаћза, 
оренная слабость во всех отрезках правой руки, большая слабость в правой ноге: парез. 
дра и голени, паралич стопы для всех движений. Сухожильные рефлексы справа живые, 
DOUNO равномерно живые с обенх сторон. Стопные феномены нельзя исследовать из-за 
нения стопы. 

Случай Алекс. (ранение в области теменного бугра слева) отличается тем, что здесь в 
сти дистально-проводниковый тип гипестезии сочетается с ульнарно-сегментариым. На ан 
ложной гипестезни кисти имеется Cry PORNO гипестезни в ладонной поверхности в У, и 
| пальцах м шх проекции на ладони, в тыльной — в У и lV пальцах и их проекции в тыле. 
сти. Из прочих явлений легкая слабость правой руки, мень- 
ая правой моги; сухожильные рефлексы рук и иог почти 
ввомерны, мо ахилловм сприва живее, подошвенные равно- 
ерим; заметный парез правого нижнего facialis'a. 


Наконец, случай Чул. (раненне в области те- 
енного бугра несколько кзади и книзу пулей) 
редставляет сочетание ульнарно - сегментарного 
ипа анестезии с корково-сплошным, но в отличие 
т приведенного выше случая Мельн. как бы с 
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Рис. 8. Агаф. Рис. 9. Мельн. 


обратным расположением анестезин: с ульнарной анестезией по всей руке— 
в мизинце, проекции его в кисти и выше — и со сплошным типом анесте- 
зии в верхних двух третях тыльной поверхности плеча. 


Из других явлений — здесь гипестезия пижией половины лица от уровня конца носа 
низу, с анестезией верхней губы, нижняя губа без анестезии, faciales почти равномерны. Cy- 
зожильные рефлексы на левой руке чуть выше. Зрение понижено (видит как бы в тумане). ‚с 


Мы могли констатировать выпадение анестезии по ульнарному типу при 
ранении головы без каски, но такие случаи, как сказано, ие были типиче- 
скими. Приводим пример. | 


Aun. Ранен в области правого темевного бугра. Рашение сквозное. Тяжелых явлений | 
после травмы не было. Имеется левосторонний гемипарез, особенно в руке. В кисти сгибание 
пальцев совершается с трудом, разгибание почти не удается, разведение отсутствует. Чувстви- 
тельность понижена в ладони — в У пальце и его ладонной проекции значительно, в ЈУ пальце 
Я его ладоиной проекции меньше; в тылу — с сохранением соответственно тех же степеней 
интенсивности понижения чувствительности — в самом V пальце и ето проекции в тылу кисти, 
sB IV пальце — только в нем самом, без проекции на тыл кисти. 
| з прочих явлений — слабость левого иижнего Гаслаћз а, отсутствие левого брюшного po- 
‚ Флекса (при наличии живого правого). Сухожильные рефлексы в руке и ноге слева повышены. 
| „дева — симптом Бабинского. 
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По существующей схеме, принятой и Ферстером, ульнарно-сегмента 
ный тип чувствительности располагается в задней центральной извилине 
ее переднем ареале, ульнарно - сегментарный тип двигательной функцик 
передней центральной извилине, также в ее переднем ареале. · 

Когда отдельно возникают или ульнарно-сегментарный тип мотори 
дефекта, или ульнарно - сегментарный тип анестезин (хотя бы в сочет 
«с другими не специфическими для сегментарного типа явлениями), мы впр 
думать, исходя из вышесказанного, о поражении или переднего ареала 
редней центральной извилины, или переднего ареала задней централ 
извилины. Логической представляется и связь этих сегментарных тип. 
с характером ранения — тангенциальным, дающим предпосылки для не грј 
бой, злективноћ травмы. 

Труднее объяснимо, если исходить из указанных анатомических преди 
<ылок, сочетание ульнарной сегментарной анестезии и улвнарно-сегмент 
ного моторного дефекта в одном и том же случае. Ведь в таком сл 
надо предположить, что травмируется передний ареал задней централь 
извилины и передняя полоска передней центральной извилины, а зад 
полоска передней центральной извилины как бы щадится. 


А 
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Pac. 10. Алекс. Рис. 11. Ампл. 
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Можно было бы подумать о большей ранимости этих передних пол 
при тангенциальных повреждениях коры. Но вообще этого сказать нельё 
ябо отнюдь не повсюду при тангемциальных повреждениях коры вызываей. 
ульнарно-сегментарный тип выпадений. 

На помощь приходит констатация той внешней топики, при повреждению 
в районе которой обнаруживается вообще ульнарно-сегментарный феномен; 
именно темеиного бугра. Здесь, где возникает ульнарио-сегментарный фр 
номен, видимо, заложены его и моторный, и сенсорный компонент. Мож. 
полагать, что благодаря наиболее интенсивному развитию по этой ad 
тали этих обоих компонентов, хотя и по двум вертикалям,— передней j 
задней — возможно и сочетанное выпадение — двигательного и и 
компонентов ульнарно-сегментарного коркового типа. Вообще же надо под: 
гать, что передние полоски извилин имеют для ульнарно-сегментарной бине 
зентации ограниченный масштаб по вертикали. Можно думать, что ульнарив: 
избирательный тип для кисти располагается по горизонтали примерно № 
уровне кисти же. На это указывают случаи, в которых ульнарный (сгушен 
ный) тип гипестезии сочетается с гипестезией всей кисти (случай Алекс.) 

Этот именно район примерно отвечает центральному району теменном 
бугра (в кисти разыгрываются по существу основные феномены ульнарног 
типа). 

Как трактовать те случаи, где гипестезия ульнарного типа поднимается 
и выше, не только на предплечье, но и на плечо ? Можно думать, что и эта 
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ульнарные гипестезии по горизонтали отвечают основным отрезкам конеч- 
ности. 

Утвердительно за это говорит характер сочетаний высоких ульнарных 
гипестезий в наших случаях с гипестезиями высоких уровней других типов. 
Таково появление высоких ульнарных гипестезий (включая плечо) на фоне 
общей половинной гипестезии или сплошной гипестезин конечности (или 
конечностей) в наших случаях. 

Таковы сочетания ульнарной высокой гипестезии с другими гипестезиями, 
вдушими вверх (в случае Мельн. с гипестезией кисти и предплечья, в случае 
Чул. с частичной гипестезией плеча). 

Кроме этих кардинальных вопросов, касающихся сути и характера 
ульиарно-сегментариых корковых выпадений, на очереди стоит еще ряд Apy- 
гих вопросов. 

Прежде всего —где максимально развиваются ульнарно - сегментарные 
двигательные выпадения и анестезии? По общему правилу, больше в ульнар- 
вой стороне. Самые упорные анестезии держатся в этой стороне, демонстра- 
тивнее всего двигательные выпадения в ЈУ, а еще больше в V пальце. 

Что касается топографии чувствительности, то упорнее всего гипестезия 
держится по направлению к ульнарной стороне и в дистальном направлении. 

В случае Агап. мы видели, что последним районом анестезии оставался 
маленький участок кнаружи от ногтя М пальца с легким заворотом на ла- 
донную поверхность, а в случае Нужд. дело свелось к анестезии только 
кнаружи от ногтя М пальца, без заворота внутрь. Как будто бы к двум 
указанным измерениям персистирующей анестезин добавляется третье — 
тыльное. 

Что касается качеств расстройств чувствительности в этих случаях, то 
речь идет о понижении чувствительности болевой, тактильной, температур- 
ной. Расстройства глубокой чувствительности в связи именно с ульнарно- 
сегментарным типом мы могли обнаружить лишь один раз, но при особых 
обстоятельствах. 


Бор. Ранен 19 февраля осколком снаряда, будучи в каске, справа, иесколько спереди и 
зыше теменного бугра, ма его гравице. Сознание потерял мивуты на 11/;. Сначала не было 
двишений в пальцах левой руки. Ныне (2 мая) движения и сила почты удовлетворительны. 
Лицевая ивнервация симметрична. Брюшвые рефлексы слева чуть слабее. Перамидные стопные 
феномены не вызываются. Но существует стабилизованная разгибательная установка большого 
пальца левой ноги. Пулье был вначале 54 — 60, ныне выравнялся до нормальной частоты. 

еется легкая гипестезия левых конечностей (без головы и туловища). На этом фоне 
_ стущевие гипестезин по ульнариому крэю и новое сгущевие в V и lV пальџах в тылу во 


всех фалангах, в ладонной поверхности — в У пальце сплошь, в ІУ пальце — в последней ġa- 
лавге. 


Наряду с расстройством поверхностных видов чувствительности — понижение чувствитель- 
ности кинестетическоћ, мышечного чувства, есть астереогноз. 


Наличие расстройств глубокой чувствительности, в частности заставило 
нас подумать о патологическом процессе, распространяющемся кзади. При 
рентгеновском исследовании, действительно, обнаружилась отслойка lamina 
vitrea, идущая кзади. Через два дня появились головные боли. При надавли- 
вании начала появляться капля гноя. 

Таким образом, предположение о более распространенном процессе 
вследствие присоединения расстройств глубокой чувствительности, необыч- 
ном при топической травме теменного бугра, оправдалось. 

Была предпринята операция, обнаружившая валичие абсцесса. 

выше приведенном случае Вас. с ранением сзади теменного бугра 
также отмечено расстройство мышечного чувства. 

объемном отношении ульнарвые анестезии давали известную пе- 
строту. 

Если не считать анестезии только в мизинце и по его проекции в кисти, 
то мы могли видеть гипестезии ЈУ и М пальцев и их проекции в кисти и 
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выше на фоне гемианестезии. В этих случаях как бы терлласђ варнабиль. 
ность, свойственная нашим случаям без гемигипестезического фона. 

Мы видели анестезию Ш, ІУ и V пальцев (Боид.), где анестезия вер. 
тикально как бы делилась на ульнарную и радиальные стороны в зава. 
симости от коркового отрезка для чувствительности пальцев. Здесь бым 
как бы встреча вертикального типа с горизонтальным, т.е. с захватом трех 
пальцев, почти целиком, без перехода на проекцию их в кисти. 


Там, где речь шла об ульнарном чувствительном поражении имена 
пальцев, картина чувствительности получала различные варианты. | 

Если не считать анестезии только V пальца и его проекции выше, чуј 
является знаком остающейся последней или минимально-частичной гипесте: 
зии ульнарного типа, то мы могли встретить гипестезию в тылу на |] 
пальца. | 
Мы видели в одном случае гипестезию полутора пальцев (У и поло. 
вины ІУ) в тылу и одного (V) в ладонной поверхности (Агаф.), двух nans 
цев (М и ІУ) в тылу и одного (У) в ладонной поверхности (Агап.), (однащ. 
с наибольшей интенсивностью анестезии в V пальце, там, где участвовал f 
IV палец). Е 

Мы видели далее понижение чувствительности по двум пальцам ([Ми\: 
в тылу и по трем (Ш, ІУ и У) в ладони на фоне общей гипестезии кисе. 
(Алекс.) и по 11|, пальца (У и половина IV) в тылу и по трем (Ш, МУ 
в ладони (Цветк.) без общей гипестезии. і. 


Касаясь гипестезии ульнарной части кисти, мы должны отметить, что 
гипестезия иногда заходила в нижнюю четверть предплечья (ср. случ. Ага 
Это мы можем иногда обнаружить при корешковых расстройствах, а TAKE 
при анестезиях вследствие поражений локтевого иерва. | 

Совпадение этого территориального перехода на нижнюю часть пред 
плечья при различных механизмах достойно быть отмеченным. 

Переходя к моторным феноменам ульнарно - сегментарного корковом, 
типа, мы должны отметить, во - первых, что в одном из наших случаев M 
наблюдали явно выраженные атрофии ульнарного типа в кисти (Карп.) и 69. 
расстройств движения. |. 


В других случаях, наоборот, существовали дефектные движения ульнай 
ного типа, без атрофни. E 

Наконец, кое-где имелся налицо лишь легкий griffe IV и V пальцев. 

Конечно, преимущественно мышечно - атрофический тип не равнознача- 
двигательным выпадениям без атрофии, и в первом случае следует искат 
особых объяснений. Возможно, что речь идет об еще более фронтально 
расположении, ближе к вегетативным полям, где ульнарный тип, може 
быть, сочетается с трофическими полями. Мы можем указать тут же, че 
и при нетравматической патологии можем видеть иногда ульнарный тє 
кисти руки (в смысле позы и атрофии). Это бывает или при поражени; 
верхних слоев коры (старческие атрофии), или при подкорковых поражениях 
ближе к серым узлам. 


Резюмируя все сказанное, мы можем констатировать, что полученный 
нами опыт вносит известные поясняющие даиные в главу о сегментарных 
выпадениях коркового генеза. Не возвращаясь ко всем соображениям, вы: 
сказанным насчет типов выпадений этого рода и относительно их возмох- 
ной топики, мы повторим лишь, что основной констатацией нашей являлась 
констатация роли теменного бугра. 

Быть может, эта констатация поможет в дальнейшем топической диагно: 
стике при обнаружении ульнарных корковых синдромов и нетравматического 
происхождения. 

Реальный смысл вышесказанного с точки зрения хирургической пато- 
логии сводится к следующему. 
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| Как говорилось, указанный тип изменений чувствительности своћствен, 
_тлаввым образом, касательным, не особенно глубоким поражениям мозга. 
Наличие такого типа расстройств чувствительности показало, что травма 
| ещ теменного бугра при ранении чрез каску обычно не является глу- 
‚ Фокой. 
~ Что происходит в целом? 
р | Пуля, пробивая каску, теряет часть своей живой силы. Вследствие 
 фтого, пуля, может быть, отклоняется кнаружи, встречая покатость черепа, 
скающуюся кнаружи. Потеряв частично напряженность удара и откло- 
шись немного кнаружи, пуля натыкается на несколько возвышающийся 
огограиник, каким является теменной бугор. Пуля ударяется о теменной 
р» встречая его при ходе своем по разным направлениям, и, сталкиваясь 
сопротивлением второй раз, ещеболее теряет амплитуду своей живой силы. 
ф Теменной бугор является очень плотным костным образованием: поэтому 
‘Мо сопротивление пуле довольно значительно. . Оказывая сопротивление 
_фуле, теменной бугор травмируется и сам. Но в итоге суммарного ослабле- 
"фи живой силы пули, степень травмы его оказывается меньше, чем это 
о бы без каски. В результате и получается тот вид выпадения (главным 
1 бразом чувствительного), который свойствен неглубоким поражениям коры 
* Юка — соответственво району теменного бугра (район задней центральной 
ины, соответственно центру кисти руки). Отсюда вывод о необходи- 
особого охранения теменного бугра. 


Мы приведем, в связи с изложенным еще некоторые геометрические 
нантм анестезий, подобных сегментарному типу. 


П. Шахматный тип 

+ Кроме сегментарно-коркового и лампасного типа церебральной анесте- 
“№, возможен чрезвычайно редкий тип шахматно-сегментарной анестезии. 
-№ время первой империалистической войны такой тип описали в 1915 г. 
ежерин и мы—в работе нашей „Материалы к неврологии войны“ (в отчете 
рьковского лазарета Горнопромышленников за 1915 г.). В нашем случае 
левого ранения головы, на фоне гемипареза и гемигипестезии, имелась 
естезия в кисти — по проекции У и ІУ пальцев ульнарного типа, а в пред- 
ечьи, наоборот, радиального. 


Ш. Лампасный тип 


Упомянем здесь о лампасном типе церебральной анестезии, поскольку 
от тип морфологически (а, может быть, и более глубокими механизмами) 
ближается с сегментарно - корковым. Мы приведем здесь, очень коротко, 
ёллюстрацию такой возможности. 
| Больной P., 43'лет, заболел инсультообразно, головокружением с внезапно наступавшим 
емением правой половины тела. Иисульт носит характер сосудиетого. Первоначальная не-. 
жоторая тяжесть в правых конечностях сгладилась, оставив лишь незначительное усиление 
рефлексов и слабо выраженный симптом Бабинского справа. Вместе с тем имеется левая 
гипестезия во всей правой половине тела, включая голову. На этом фоне — более сгущенное 
зонижение чувствительности в руке по ульнарной стороне точно в районе У m ІУ пальцев 
и вх проекции в кисти я выше — в предплечьи и плече. l | 

Наше внимание привлекло, во-первых, распространение анестезии точно 
з двух пальцах — У и IV, а, во-вторых, то обстоятельство, что полоса ане- 
стезин, поднимаясь доверху, не изменяет своей ширины, в то время как 
трактуемый нами корково-сегмеитарный тип в этом отношении подвергается 
колебаниям, — обычно суживаясь по направлении кверху. 

Такая, в известной мере, новая атипия по сравнению с той атипией, 
самой по себе, которой является корково-сегментарный тип, заставила нас 
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фиксировать внимание на чувствительности в ноге. Чувствительность и 3400 > 
оказалась пониженной в виде равномерно широкого наружного лампаса, 30- 
всей ноге, с захватом М и ЈУ пальцев и их проекции на стопе. 


IV. Лампасно- шахматный тип 


Более сложным примером шахматного расположения анестезни являетсг 
нижеприводимое наблюдение. Оно касается и руки и ноги. В руке wu 
наблюдали в этом случае тип, приближающийся к ульнарному (но отличаю- 
щийся от вышеприведенных наблюдений ульнарных анестезий, о чем будет 
подробно сказано ниже), в ноге — тип анестезии носил шахматный характер. 


Шат. Ранен 8 марта пулей. Был без каски, около трех суток находился без сознания 
Исследован повторно 28 апреля. Ранение располагается ма границе теменноћ и затылочвой 
области слева; довольно широкая, в виде поперечной полосы идущая рана, начинающаяс 
почти у средней линии. Ранение подходит сзади к задней периферии темениого бугра. Голов. 
ных болей нет, дно глаза в пределах нормы. 

Имеется некоторый правостороввий дефект движений пирамидного типа. 

На этом фоне кисть постоянно в разогнутой позе. При этом мизивец слева отводош кна- 
ружи, и при попытке сведения пальцев несколько отстает. Это явление, в некоторой мере на- ' 
поминающее частичный ульнарный двигательный дефект, заставило искать соответствующий : 
коррелят чувствительных расстройств. 


дующего типа. 

Начиная от шеи вниз идет легкая гипестезия. Она чуть сгущается в правыг 
конечностях. На этом фоне имеется анестезия в руке; эта анестезия охва: 
тывает наружную половину мизинца, по этой же проекции узевький наруя-, 
ный край кисти, затем несколько расширяется по предплечью, и более ши, 
роко, как бы воронкообразно расширяется в плечевом сегменте руки. В aore 
в бедре — широкая наружная анестезия, примерно соответствующая поло-! 
вине ноги по средней линии, а в голени, наоборот, анестезия располагается. 
как бы в виде негатива на внутренней половине, располагаясь верхним краем | 
на границе с более пощаженной от расстройств чувствительности части. Наг ' 
стопу анестезия переходит по той же проекцин (большой палец и район } 
сбоку снаружи от него с соответствующей проекцией на стопе). Имеется · 
также субъективиое чувство похолодания в правых конечностях. | 

Итак, на фоне легкой половинной гипестезии, понятной при довольно ray: : 
бокой травме, скомпрометировавшей район задней центральной извилины, ; 
имеются расстройства чувствительности в руке, подобные ульнарному типу, 
одиако же как бы с обратной тенденцией. Именно, обычно при травме, обу- 
словливающей сегментарный ульнарный тип анестезии, последняя начинается 
более широко в кисти и суживается по направлению кверху. Здесь же pac- 
ширение анестезии по ульнарному краю имеет обратное расположение. Как 
указано, мы видели появление широкой анестезии в плече в тех случаях, в 
которых предполагали сочетание сегментарно-ульнарного типа в кнсти— . 
предплечьи с обычно кортикальным типом в плече. Здесь’ вырисовывается 
нечто другое. Не идетлн здесь речь о так называемом лампасном типе анесте- 
зии для руки и частично для ноги? За это может говорить то обстоятель- 
ство, что в ноге — гомологический тип анестезии (снаружи). Этот тип, соот- 
ветствующий ульнарному в руке, располагается в бедре, т. е. отвечает кор- 
ковому району, прилегающему к району плеча (там, где поражение более 
интенсивно, на что указывает расширяющаяся здесь воронка анестезии). 

Каким образом, наряду с этим, ассоциируется антагонистический — 
медиальный тип анестезии в голени — мы, при настоящем состоянии наших 
знаний, объяснить, как сказано, не можем. Мы должны лишь заметить, что 
именно это комплицированное сочетание двух редких феноменов, может быть, 

в будущем прольет свет на оба феномена, на эту загадочную пока форму . 
анестезии. 
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Оказалось, что у пациента имеются расстройства чувствительности сле- | 
| 
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В современной электрофизиологии известны два основных положения: 
1) мышца при прохождении через нее электрического тока сокращается и 
2) возбужденная мышца развивает свой собственный электрический ток. Это 
последнее положение справедливо не только по отношению к мышце, но и 
к нерву. Всякий раз как импульс пробегает по нервному волокну, в нем 
происходят изменения электрического потенциала, которые можно зареги- 
 стрировать в BHAC „токов действия“. 


Английские физиологи Эдркан, Метьюс и др. подробно исследовали электрический эф- 
фект нервных импульсов, пробегающих по нервам животных. Но они проводили свои иссло- 
дования, обнажая нервы животных и отводя электрические токи непосредственио от нервных 
проводников. Этот метод ме мог найти себе применения для исследования периферических 

вервов человека. 
дрнан и его сотрудники, в результате электрофизиологических исследований проведен - 
ных ямн на животных, дали основиые сведения о работе рецепторных органов. 


Целью нашей работы являлось: а) разработка метода регистрации элек- 
тронейрограммы смешанного нерва человека; 6) электрофизиологическое ис- 
следование пропрноцептивных и тактильных импульсов и в) применение 


электрофизиологического исследования в некоторых патологических слу- 
чаях. | 


Нанболее подходящим нервош у человека для электрофизнологического исследования 
является п. medianus. О: проходит в sulcus bicipitalis internus непосредственно под кожей. 
наложить электроды на кожу в sulcus bicipitalis int. н соединить их со струной гальва- 
нометра, то при помощи усилителя можно зарегистрировать токи действия нерва человека. 
месте с п. medianus в sulcus Ысіріё. int. проходят также п. cutaneus antibrachii medialis и xpo- 
_ веносвые сосуды. Путем анализа можио выяснить изменения потенциала, происходящие именно 
в n. medianus. Концевые аппараты афферентвых волокоя, проходящих в п. medianus, нинер- 
вируют радмальную поверхность ладони кисти, в том числе и область указательного пальца. 
Аедоватедђио, нанося адэкватные раздражения иа указательный палец и снимая токи дей- 
ствия при дачном расположении электродов, мы вправе отнести регистрируемые нами нэме- 
нения потенциала за счет импульсов в п. medianus, а не за счет таковых в п. cutaneus anti- 
rachii med., концевые азпараты которого иннервируют не указательный палец, а кожу уль- 
нарной поверхности предплечья. Тем более иет основания относить эти изменения HOTON- 
Цвала за счет кровеносиого сосуда или его симпатического сплетення. 
оки действия регистрировались при помощни струнного гальванометра кембриджской Mo- 
дели. Оптика гальванометра: объектив-апохромат — 8; компенсаторный окуляр — 2. Диаметр 
платиновой струны — 3 микрона. Фотографическая камера Эдельмана. Усилитель низкочастот- 
Ru, реостатно емкостный с тремя каскадами. Электроды Киселева в диаметре около 1 см. 
едуемый после наложения электродом лежал на кушетке в специально заэкранироваином 
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помещении. Рука его покоилась на подушке, но кисть свободно свисала в воздухе ладонной 
поверхностью вверх. | 

и при подобном положении руки включить гальванометр, то струна беспрерывно s 
писывает токи действия (см. рис. la). Проверка регистрирующей системы (см. рие. 16) шом 
взывает, что получаемые нами колебания струны не зависят от регистрирующей системы, 
а являются действительно токами действия импульсов, регистрируемых с ткани под электр. 
дами. 


При относительно покойном состоянии руки, когда она покоится на по 
душке и кисть свободно свисает в воздухе, мы регистрируем, повидимому 
общий эффект от импульсов, проходящих беспрерывно по п. medianus, п. © 
taneus antibrachii medialis и кровеносным сосудам. 

Общий ритм токов действия, регистрируемых с sulcus bicipitalis int. opi 
покойном состоянии руки равен 70 — 90 в секунду. 


Мышцы человека с нормально работающим нервно-мышечным аппаратов 
в относительно покойном состоянии или вообще не дают токов действия 
или же дают в очень редком ритме. Эдриан и Бронк (1929), исследуя элей 
трические ответы мышц человека при волевых сокращениях, показали, чи. 
совершенно расслабленная мышца не получает импульсов из ц.н.с. Запис 
не дает никаких изменений. При небольшом волевом сокращении появляют 


Рис. la. Токи действия с sulcus bicipitalis internus Рис. 16. Проверка perm- 
здорового человека. Рука в покое стрирующей системы 


токи действия в ритме 5 — 10 в сек., с постепенным увеличением ритма 
50 в сек. — при дальнейшем сокращении руки. Эти данные совпадают с 
зультатами Вахгольдера (1923), а также ряда других авторов, работавших ў 
после Эдрнана и Бронка. Следовательно, регястрируемая нами злектрогра 
с sulcus bicipitalis int. при покойном состоянии руки может быть отнес 
лишь к нервам или кровеносным сосудам, проходящим в данном месте 
кожей, а не к прилежащим здесь мышцам или коже. 

Рассмотрим подробнее электрограмму на рис. 1а. На ней зарегистрир 
ваны по крайней мере три рода импульсов, отличающихся по форме своћ 
токов действия. Первый род токов действия, с большой амплитудой, 0 
дающих наибольшей скоростью проведения. Ритм его равен в среднем 15 
20 в секунду. Второй род токов действия с довольно высокой амплитудой, Mo 
с меньшей скоростью проведения, чем у первого рода. Токи действия BTO 
рого рода несколько растянуты во времени по сравнению с токами действия 
первого рода. Ритм второго рода равен в среднем 10—15 в секунду. Тре- 
тий род импульсов имеет малую амплитуду и они носят групповой характер. 
Токи действия третьего рода напоминают по своей форме частый ритм с ма 
лой амплитудой, регистрируемый на электромиограмме при волевых сокра- 
щениях, особенно в начале н в конце сокращения (тип В — Вахгольдера), но 
только в более медленном ритме 40 — 70 в секунду. 

Регистрируемые с sulcus bicipitalis int. при покойном состоянии руки 
токи действия являются, повидимому, токами действия афферентных импуль- 
сов, идущих с периферии в центральную нервную систему. 
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\ффе ми характер импульсов доказывается следующим образом: электроды присо- 
ены к гальванометру таким образом, что активность под дистальным электродом смещает 
ву гальванометра вниз, активность же под проксимальным электредом смещает струну 
в нометра вверх. Следовательно, если импульс идет с периферии в п. H.C., т. е. является 
е зым импульсом, то первая фаза тока действия должна быть направлена вниз, вто- 

вверх. Эфферентный же импульс должен иметь обратную форму протекания тока дей- 
шя, так как на своем пути из M. н. с. к периферии он встречает первым проксимальный 
од. Анализ злектрограммы на рис. 1а показывает, что, она состоит из афферентных им- 
Это хорошо видно по токам действия первого рода в тех местах электрограммы, где 
сы идут в редком ритме и токи 
не переходят один в другой, а 
я некоторая пауза между ними. 
фаза этих токов действия на- 
ена вниз, вторая — вверх, т. е. ре- 

трируются токи действия афферентных 
та AbCOB. 


Эфферентные импульсы MO- 

г быть зарегистрированы при 
дщатии пальцев руки человека. 
ки действия эфферентных им- 
сов оказались значительно 
ише, чем афферентных импуль- 
регистрируемых при покой- ри. 2 Конец сокращения т. flexor digit. comm. 
ё состоянии руки (см. рис. 2). здорового человека. Электроды на sule. Мери. int. 
действия эфферентных HM- Слева видны токи действия эфферентных импульсов 
лсо имеют действительно 
атн! форму протекания по сравнению с токами действия афферентных 


AA анализа афферентных импульсов, проходящих по п. medianus с ne- 
в Ц. н. с., были проведены следующие наблюдения. 

На свободно свисающий над краем кушетки указательный палец человека подвешиваются 
конец пальца грузы различного веса — от 1() до 500 грамм. Регистрация токов действия произ- 
imacb сейчас же вслед за подвешиванием груза. Груз растягивал m. flexor digitorum, comm. 
следовательно, вызывал раздражение проприоцептивных концевых аппаратов данной мышцы. 
В зависимости от груза, т. е. степени растяжения мышцы, получались 
токи действия афферентных 
импульсов, различные по свое- 
му ритму и амплитуде. При 
подвешивании на палец груза 
в 10 грамм наблюдается общее 
увеличение ритма импульсов с 
70—90 до 140 в секунду. 
Это увеличение ритма идет 
главным образом за счет им- 
пульсов первого рода. 

Почти исчезают или резко 
уменьшаются по ритму HM- 
пульсы третьего рода. 

Через некоторое время на- 
ступает адаптация, и ритм аф- 
ферентных импульсов, подняв- 
шийся до 140 в сек., снижается 
до 70 — 80 в секунду. 

При подвешивании на указательный палец грузов в 50 — 100 грамм об- 
ИЙ ритм импульсов поднимается сейчас же вслед за подвешиванием до 160— 
70—200 в cek., но уже в течение ближайших секунд падает до 150 и за- 
Тем снижается до 130 — 100 —95 в секунду. При подвешивании груза в 
1500 грамм общий ритм более длительно задерживается на ритме 150 в сек. 
прежде чем снизится до более низкого ритма (см. рис. 3). 


3. Токи действия п. medianus На указательный 
палец подвешен груз—500 г 
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Следующие набмоденил были проведены с раздражением кожных 
тильных рецепторов путем поглаживания кисточкой кожи ладонной повера 
ности указательного пальца. При этом наиболее характерной чертой в эле 
трограмме является увеличение ритма третьего рода импульсов (малая 
плитуда, частый ритм). Общий ритм импульсов повышается до 200 в сек. 
(см. рис. 4.). 

Надо считать, что третий род импульсов характерен для разрядов TAK 
тильных кожных рецепторов. 

Одновременно изменяется также и ритм первого рода токов дей 
которые принимают групповой характер. 

Группы импульсов первого рода, на которые накладываются в частому 
ритме импульсы третьего рода, при поглаживании кожи кисточкой сменя-: 
ются периодически группама 
из импульсов второго рода, с 
замедленной скоростью прове- 
дения. 

Повидимому, мы вправе} 
отнести эти импульсы второго. 
рода, наряду с импульсами | 
третьего рода, также за счет 
раздражения кожных тактиль- 
ных рецепторов. Подобных 


Рис. 4. Токи действия п. medianus. Поглаживание ГРУПП импульсов второго рола 

кисточкой ладонной поверхности указательного пальца НЄ было при адэкватном раз" 
дражении проприоцепторов. 

Ряд наблюдений был проведен с наложением груза на проксимальшую 

фалангу указательного пальца. Рука в этих наблюдениях целиком покоилась 

на подставке. Характер изменений в электрограмме иной, чем при подвеши- |. 

вании груза на указательный палец. 


0.2 сек. 


Рис. 5. Токи действия п. medianus. На ладонную поверхность указательного 
пальца положен груз—50 г 


При подвешивайии груза, т. е. растягивании мышцы, общий ритм Hu- 
пульсов увеличивается главным образом за счет импульсов первого рода. 
ри наложении же груза, т. е. давлении ва кожу й прилежащие мышцы, 
общий ритм импульсов увеличивается главным образом за счет импульсов 
третьего рода. Общий ритм импульсов при наложении груза увеличивается 
значительно более, чем при подвешивании того же самого груза. Например, 
при наложении груза в 50 грамм на ладоиную поверхность указательного 
пальца общий ритм импульсов достигает 190 — 210 в сек. (см. рис. 5). 

Так как этот риты третьего рода особенно характерно увеличивался 
также при поглаживании кисточкой кожи, то надо считать, что этот третий 
род импульсов действительно характерен для разрядов кожных рецепторов. 

Следовательно, регистрируя токи действия с sulcus bicipitalis int., можно 
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„лектоофизиологически исследовать афферентные и эфферентные импульсы, 
троходашие по п. medianus человека. Можно подвергнуть такому же элек- 
`рофизиологизескому анализу и некоторые другие периферические смешан- 
ible нервы, например, п. radialis или ulnaris. 


П 


"Регистрация электронейрограммы человека была применена нами для 
асследования некоторых поражений нервно-мышечиого аппарата. В данной 


заботе мы остановимся на исследовании п. radialis в период регенерации 
после травмы. 


В—ов, 23 лет; поступил в больницу им. С. П. Боткина 30 августа, выписался 12 декабря 1938 r.. 

В день поступления получил ушиб правой руки. На ревтгенограмме косой винтообразный 
перелом правого плеча с удовлетворительвым положением отломков. Полиый паралич экстен- 
зоров правой кисги и пальцев. Электровозбудимость: п. radialis Чех.— отсутствие сокращений 
на фарадический и на гальванический ток. М. extensor digit. com., m. extensor carpi гай. et 
у]п., та. abductor poll.: на фарадический ток сокращения отсутствуют, на гальванический — они 
типично зялые и получаются только при 6 — 8 шА. Чувствительность (все виды) понижена, 
ва лучевой стороне тыла кисти и совершеняо отсутствует на тыле основных фаланг 1 и | 
пальца. Гипсовая поваз«а на плечо и предплечье. 

9 октября. Опера ия (д-р Винцентини). При обнажешии лучевого нерва в области ко- 
стной мозоли он крепко спали рубцами, колбовидно вздут, с большим количеством мелких. 
кровоточаших сосудов. Произведен невролив с подкладкой из мышцы. 

27 октября. Чувствительность начивает восстанавливаться. При исследовании электровоз- 
будамости попрежнему полная реакция перерождения. 

9 ноября. Начал удерживать кисть в положении экстензии. Мышечная снла ничтожна. 

10 декабря. Восстанавливаются движения за счет m. extensor carpi radialis. Экстензия. 
большого пальца получаетсн, но почти без сопротивления исследующему. Экстензия Пи Ш 
пальцев едва намечена. Чувствительность: тактильная значительно понижена, болевая и терми- 
ческая в состоянии гиперестезии, мышечное чувство вполне нормально. 

8 мая 1939 г. Осгается небольшая слабость экстензоров l, |, Ш пальцев и полоска ги- 


‚ перестезмы на тыле большого пальца. 


Электрофизиологическое исследование больного было произведено 2 HO- 
ября 1938 r., т. е. в тот период болезни, когда чувствительность только- 
что начала восстанавливаться, а движения в кисти на пальцах полаостью 
отсутствовали. Больному были наложены электроды таким образом, что один. 
из них находился на п. radials выше рубца, — другой — ниже рубца. Вначале, 
как обычио, была проведена проверка регистрирующей системы. Запись не 
дала никаких колебаиий. Вслед за тем исследовался п. radialis. Это иссле- 
дование показало следующее: несмотря на то, что больной лежит спокойно: 
ва кушетке и его правая рука покоится неподвижно на подушке, находя- 
щейся сбоку больного, на электрограмме беспрерывно записываются токи 
действия в общем ритме 120—130 в сек. (см. рис. 6). 

сть из этих токов действия — двухфазные, но есть значительное KOAH- 
чество также и монофазных токов действия. Двухфазные токи действия при- 
надлежат афферентным импульсам, так как местами видно, что первая фаза 
этих двухфазных токов действия направлена вниз, вторая — вверх. Судя по. 
форме токов действия, можно скавать, что эти двухфазные токи действия 
есть разряды проприоцептивных аппаратов. Двухфазный их характер пока- 
зывает, что они проводятся через нервный рубец с периферии в ц. и. с. Если 
бы они были монофазными, то этот факт говорил бы, что импульсы не про- 
ходят через рубец. Наличие монофазных токов действия в электрограмме 
показывает, следовательно, что мы имеем у исследуемого — варяду с про- 
водимыми импульсами — ряд импульсов, пока еще не проходящих через HepB- 
НЫЙ рубец. 

Направление монофазного тока может также показать, какому импульсу 
оно принадлежит — афферентному или эфферентному. Если монофазный ток 
действия направлен вверх,—он принадлежит эфферентному. импульсу, при 
нашем расположении электродов; если вниз, то афферентному. 
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Среди варегистрированных на электрограмме токов действия двух 
ные принадлежат афферентным импульсам; из монофазных же токов дей 
ствия одна часть принадлежит афферентным импульсам, другая — эфферент 
вым. 

Весьма возможно, что электрограмма регенерирующего нерва може 
быть осложнена еще разрядами самого нервного рубца, так как из опытов 
Эдриана на животных, известно, что сам разрез нерва может служить источви 
ком ритмических токов действия. Но Эдриан это явление наблюдал на нерв: 
ном стволе при наличии свежего разреза. Может ли рубец регенернрую- 
щего нерва служить подобным источником разряда, сказать пока трудно. 


Рис. 6. В —ов. Травма п. radialis. Объяснение в тексте 


Во всяком случае, это возможное осложнение электронейрограммы разрядами 
нервного рубца не могло повлиять на правильность вывода о восстановле- 
нии функции проводимости афферентных волокон и, прежде всего, волокон, 
проводящих проприоцептивные импульсы. 

Этот вывод подтвердился также следующими наблюдениями (2 ноября): 
больной производил флексию пальцев правой руки. Флексия пальцев вызы- 
вала пассивное растяжение зкстензоров, что служило адэкватным раздра- 
жением проприоцептивных аппаратов экстензоров. Если правильно наше за- 


Рис. 7. Вов. Травма п. radialis. Объяснение в тексте 


ключение, сделанное на основании предыдущих электрограмм, о начавшемся 
проведении афферентных импульсов, то мы должны при растяжении экстен- 
зоров исследуемого иметь повышенный ритм токов действия на п. radialis, 
по сравнению с покоющимся состоямием руки, и это общее повышение ритма 
должно итти прежде всего за счет проприоцептивных импульсов. 

Электрограмма, полученная с п. radialis при волевой флексии пальцев 
правой руки, представлена на рис. 7 

Подсчет токов действия показал, что они идут в ритме 190 в cer., т. е. 
в ритме более высоком, чем при покоящемся состоянии руки. Судя по форме 
токов действия, их надо отнести к проприоцептивным импульсам. Они — 
двухфазные и, следовательно, проводятся через нервный рубец. Изредка 
59 


| 
| 
I 


зстречаются монофазиые токи действия от эфферентных импульсов. Пови- 
\имому, эти импульсы идут в порядке рефлекса из ц.н.с. в ответ на растя- 
кение экстензоров. Но эти эфферентные импульсы не проводятся через ру- 
зец, поэтому они и имеют монофазный ток действия. 

Итак, электрофизиологическое исследование показало, что афферентные 
золокна п-уі radialis у наблюдаемого больного начали восстанавливаться, и 
задо было ожидать в скором времени восстановления функций эфферентных 
золокон. Действительно, через 7 дней после описанного исследования у на- 
Злюдаемого появились первые экстензорные волевые движения правой руки. 

Электрофизиологическое исследование проводимости лучевого нерва при 
дальнейшей его регенерации показало, что число монофазных волн (т. е. 
зепроходящих через рубец импульсов) постепенно уменьшается. Вместе 
с этим повышается амплитуда отдельных колебаний, в особенности тех, kO- 
торые вызываются проприоцептивными импульсами, а также начинающими 
проходить через рубец импульсами из ц. н. с. 

Таким образом настоящая работа устанавливает возможность отведения 
токов действия от смешанного периферического нерва человека и дает в руки 
клиницисту совершенно объективный метод изучения хода регенерации пе- 
риферического нерва при его повреждении. | | 

Особенное значение этот метод получает для определения расстройств 
чувствительности, так как до сих пор приходилось пользоваться для этого 
методами, в которые входят в большей или меньшей степени субъективные 
показания исследуемого и которые не позволяли изучать ход чувствитель- 
ных возбуждений поэтапно. 


59 


Год издания ХУ М 4. 1940 wa 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К ХИРУРГИЧЕСКОЙ НЕВРОПАТОЛОГИИ ОПУХОЛЕЙ СРЕДНЕЙ 
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Ив неврохирурлической клиники и лаборатории (зав. проф. З. И. Гейманович) 
Центральною психоневролотическото института (директор Н. М. Зеленский) 


Резкое ограничение задней черепной ямы, в которой тесно располагаются 
наиболее жизненно важные отделы ц. н. с., придает особую тяжесть опухо- 
лям и кистным ‘скоплешиям, возникающим в этом пространстве, — здесь 
давление разрастающейся опухоли проявится гораздо раньше и более 
гибельно, чем в других отделах полости черепа, так как для большого мозга 
существуют значительно ббльшие возможности перемещений. Напротив, 
мост, мозжечок, продолговатый мозг при повышающемся регионарном да- 
влении могут лишь перемещаться в направлении вырезки tentorii или же книзу 
в сторону большой затылочной дыры; значимость, однако, этих вентилей не 
велика, то и другое отверстие узко и ограничивается плотными, непо- 
датливыми краями. В силу этого в области нижнего отверстия легко 
дело доходит до ущемления низведенными мозжечковыми участками — тон: 
зиллами medullae oblongatae. Возможна непосредственная компрессия Bax- 
нейших центров продолговатого мозга, особенно дыхательного. Таким 06 
разом, уже при ничтожном добавочном повышении давления могут возникать 
положения, внезапно ведущие к смерти. Насколько опасно в этом отношении 
внедренме мозжечка в направлении позвоночного канала—при люмбальной 
пункции, известно давно. Но достаточны значительно более легкие колебания 
давления, которые случаются и при обычных условиях жизни больного, напри- 
мер, внезапная перемена положения, быстрое вставание, энергичный наклон 
головы; они могут приводить больных к внезапной смерти, так как membrana 
аНапюо-осс1рЁ. натянута плотно и при наличии опухоли она при этом обусло- 
вливает давление в направлении продолговатого мозга. 

В некоторой мере податлива верхняя стенка задней черепной ямки, при 
долго длящемся давлении свод этот растяжим; это нередко отмечается при 
операциях по поводу более крупных опухолей мозжечка и мосто-мозжечко- 
вого угла. Вырезка tentorii cerebelli больше, чем просвет большой затылоч- 
ной дыры. К сожалению, все же эти ограниченные возможности выравни- 
вания далеко не всегда становятся реальными, ибо при субтентормальных 
опухолях вследствие сдавления aquaed. Sylvii возникает гидроцефалия, обу- 
словливающая добавочное давление поверх tentorii и такнм образом покрышка 
не может податься кверху, и затем, могут в том же просвете вырезки уще- 
мляться участки мозгового ствола. В силу этого опухоли, возникшие в этом 


- яя 


та 


то ____ зрна 


- A Ш hn 


= 


замкнутом пространстве, после опорожнения базальных цистерн будут уве- . 


личиваться лишь за счет сжатия мозговых отделов. Участки ствола сжаты 
и изменены в форме и перемещены. Это нередко в очень выраженной форме 
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можно видеть на pons Магој! при опухолях мосто-мозжечкового угла, а TAK- 
же при конусе сдавления у Юг. occipit. magn. 

Для поражений средней линии проявления внутричерепной гипертензии 
ранние и выраженные в силу окклюзии путей оттока. 

При патологических условиях, т. е. при процессе, ограничивающем 
емкость |V желудочка, —трудно и иевозможно считать —с топографо-ана- 
томической точки зрения — возможным ограничиваться только представле- 
виями 06 отношении этой территории к охватывающим ее участкам 
мозжечка и ромбовидной ямки и к костному вместилищу, на определенной 
проекции задненижнего отдела которого заложем ствол. Подобным же об- 
разом и с клинической стороны представление об этих анатомических взаи- 
моотношениях должны быть более расширенными, так как уровень отвер- 
стил Мажанди, т.е. нижияя граница ЈУ желудочка, не определяет всей Tep- 
риторим, где может разыгрываться процесс. 

Таким образом в наше рассмотрение входит также район большой ци- 
<терны, причем, в отличие от системы, которой придерживается описатель- 
вал анатомия,—синтопика, а не только указания ва те или иные анатоми- 
ческие особенности самого мозгового вещества и его оболочек должна при- 
ниматься во внимание. И с клинической, и с оперативно-хирургической cro- 
ровы такого рода представления дают больше и для понимания патоло- 
гической топографии. 

Каудально большая цистерна простирается до Ш шейного сегмента, 
‘тогда как в нормальных условиях нижний предел желудочка значительно 
выше плоскости затылочной дыры. Полость [У желудочка, заложенная соот- 
ветственно протяжению ромбовидного мозга, вверху переходит в водопровод 
мозга, срединная продольная борозда книзу переходит в центральный спинно- 
мозговой канал, видимый лишь при очень тщательной препаровке. For. Ma- 
gendi связывает его полость с cisterna cerebello-medullaris s. magna. 

Полость желудочка шелевидна, с некоторым углублением по срединно- 
му длиннику дна. На сагиттальном разрезе мозга — фигура шатра с верхуш- 
кой (fastigium), уровнем наибольшего в переднезаднем направлении диаметра 
‚ желудочка. Размер его около 1,5 см. Ромбовидная ямка поперечной линией, 
проведенной через верхние контуры веревчатых тел, делится на нижний 
треугольник, соответствующий продолговатому мозгу, и верхний, лежащий 
вад мостом. В состав крыши IV желудочка входят передний мозговой парус 
_м задний, сходящиеся к точке Ѓаѕіісіі. Верхний треугольник ромбовидноћ 
ямки с боков ограничивается ножками мозжечка к четверохолмию. Непарное 
отверстие, сообщающее полость ЈУ желудочка с подпаутинным пространством, 
можно видеть, если осторожно раздвинуть поперечную щель мозжечка. В со- 
став заднего мозгового паруса входят истонченная эпителиальная стенка 
_ мозгового пузыря и сосудистое сплетение. Посредством рыхлой подпаутинной 
ткани эти образования имеют плоскостную связь с сосудистой оболочкой 
нижней поверхности червячка и миндалинами мозжечка. Образующие нижне- 
наружную границу каудальной половины дна так называемые зубчатые ре- 
мешки замыкают полость его, создавая задвижку (ођех), непосредственно над 
_ жотороћ — (ог. Масепаі. Крайние пределы боковых заворотов ромбовидной 

ямки на черепе соответствуют верхушкам пирамид. Проходящие здесь че- 
рез for. [изсЬКа участки plex. сһогіоійеі ventr. IV располагаются в подпау- 
тинном пространстве, с одной стороны, прилегая к flocculus и нервам УП 
и ҮШ, с другой, гранича с миндалиной мозжечка и нервами ІХ и Х. Парные бо- 
ковме отверстия лежат над задней поверхностью корешков этих нервов, т.е. 
вне поперечника стволовой части мозга. Поперечный размер ромбовидной 
ямки около 3,5 см, считая боковые завороты, если же брать всю дистанцию 
От одного (ог. lacerum до другого, то к этой цифре надо еще добавить 

см. Длинник стволовой части в пределах [У желудочка и большой ци- 
<терны несколько больший, причем верхние */; до входа в центральный спин- 
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номозговой канал, нижние ?/; до верхнего края первого шейного корешка, 
ниже края большой затылочной дыры—лежащего на 1,0—1,25 см. Приблизи. . 
тельно на 1,5 выше край for. Magendi, т. е. полость цистерны начинается 
там же. Ее нижиие пределы, как указано, простираются на уровень верхних. 
шейных сегментов. Таким образом ее вертикальный размер достигает 4,0. 
4,5 см. 3—3,5 см добавляется на участок до мозгового водопровода. Крај 
ние боковые пределы распределения plex. сһогіоійеі ventr. [У указаны: ону. 
соответствуют отверстиям, через которые покидают полость черепа ІХ ид. 
нервы. На сантиметр выше и кнаружи лежит meatus auditor. int., область кон, 
торого также подлежит нашему рассмотрению, так как отроги папиллом 
эпендимом могут располагаться в этих более отдаленных участках, в 
нике давая ряд явлений со стороны слухового нерва и лицевого, предст l 
черты сходства с мосто-мозжечковыми поражениями в собственном смысле. 

Глубина большой цистерны вариабильна. По Ашмарину она в средне 
равна 1,64 см. По измерениям того же автора вертикальный размер атланто. 
затылочной мембраны равен на трупах взрослых в среднем 11 мм, ширин 
соответствует ширине атланта, диаметр дурального мешка на уровне ©. 
средины 22—23 мм. На той же высоте а. vertebralis прободает Яша т | 
кпереди от фронтальмого сечения последней на две равные половины. Тај 
как от средней линии этот основной артернальный сосуд отстоит значительна 
прободая мембрану в ее латеральных отделах, где оперировать не прихој. 
дится, то при операции можно встретиться с ее побочвыми ветвями, коте ` 
рые, впрочем, в отдельных случаях давали порядочное кровотечение. Венозі` 
ные сплетения реже давали особо существенные кровотечения у средней“ 
линии, но латеральнее у края затылочной дыры оно бывало неоднократн_ 
из вен, связывающих кость с мягкими тканями. j 

В нормальных условиях, по нашим наблюдениям, миндалины MO3REWKÅ 
остаются кверху от плоскости затылочной дыры на 1—2 мм, наиболее ний: 
кая точка червя отстоит около 1,5 см от этого края кверху. Можно видете. 
при открытом дуральном мешке, что продолговатый мозг занимает по пи 
рине приблизительно половину ширины вместилища. Близко к срединной 
плоскости цистерны могут подходить ветви задней мижней артерии мозжечка 
то прилежащие к поверхности продолговатого мозга, то отстоящие от кее, · 
располагаясь свободно в виде петель в субарахноидальном пространстве; 
будучи лишь относительно фиксированы перемычками агасһпоійеае. Началб 
этой артерии—в глубине бокового отдела цистерны, где она отходит от 
а. vertebralis тотчас после :отхожденил а. а. spinales poster. Вены области 
обильны, при застойных явлениях резко наполнены. Отдельно должны быть 
упомянуты анастомозы задней спинальной вены с венами оболочек мозжечка. 
и с затылочным синусом !. 

Главнейшие виды опухолей, с которыми хирургу приходится встречаться — 
это относительно часто дающие кистозные скопления гемангиобластомы и 
астроцитомы, медуллобластомы, особенно по средней линии у детей, зпен- 
димомы и опухоли, добро- и злокачественные из plexus сһогіоійецѕ ІУ желу: 
дочка, саркомы. оболочек и холестеатомы, эндотелиомы. Эти последние, не- 
смотря на их доброкачественный характер, нередко расположены далеко 
кпереди, из задней ямки переходя в переднюю, в силу чего их удаление 
наталкивается на особые трудности и часто невыполнимо. Правда, иногда 
этому акту предпосылается частичная резекция гемисферы. 

Астроцитомы и ангиоматозные плотные опухоли с кистозными скопле- 
ниями, наряду с невриномами слухового нерва, наиболее часты. Главным 
образом они расположены (глиомы и гемангиомы), покрывая |V желудочек, распо: 


1 Некоторые анатомические подробности в наших работах. „К хирургической иевропа- 
тологии опухолей мосто-мозжечкового угла“. Труды Центрального психомеврологического EE- 
ститута и „К хирургии гиперкинезов“. Советская психоневрология № 1, 1936. 
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аагалсђ в толще червя или гемисферы. Давление, обусловленное их распо- 
кожением, будучи направленвым в сторону моста и продолговатого мозга, 
остепенно достигает пределов, непосредственно угрожающих жизненно Bax- 
ым центрам, и оно тем опаснее, что при этом компримируется aquaed. Sylvii, 
ак что отток ликвора из камер большого мозга, прерывается и, следова- 
ельно, также и сверху tent. cerebelli из-за стаза вследствие гидроцефалии 
'сугубляется тяжестью общего внутричерепного давления. Астроцитомы He- 
једко относительно ограничены, медуллобластомы — диффузны. 

пухоли частью состоят из компактной ткани, частью из больших или 
аеньших кист, иногда из одной крупной кисты, где лишь на ограниченном 
'частке стенки — опухолевая масса. Сходкая картина и при ангиоматозных 
›пухолях. Согласно гистологическому строению различают отдельные формы 
лиомы, из зрелых глиальных клеток, как это мы видим в относительно AO- 
эрокачественных астроцитомах, в то время как например, медуллобластомы 
з основном состоят из незрелых эмбрионального типа элементов. 

Следует отметить особую практическую трудиость точного разграниче- 
ния многих отдельных глиом из-за наличия переходных клеточных форм, 
смешанного строения опухолевой ткани. Эта диферёнциация, однако, важна 
практически, так как существенным представляется определение биологиче- 
ских особенностей опухоли для прогноза операции или же рентгенотерапии — 
в отношении стойкости отдаленвых результатов. В общем и здесь имеет 
место то положение, что опухоли тем злокачественнее, чем менее зрелы 
клетки, из которых они состоят, и тем доброкачественнее, чем выше клетки 
диференцированы. В силу этого медуллобластомы, дающие метастазы, чаще 
ближайшие, идущие по мягкой оболочке, наименее благоприятны. 

Невриномы наиболее часты из слухового нерва, редки из УЦ, ІХ, Х. 
Опухоли слухового нерва находятся в мосто-мозжечковом углу, из которого 
при своем росте они перемещают мост, продолговатый мозг и мозжечковые 
ножки — в сторону и в других направлениях, иногда резко деформируя эти 
участки. Очень нередко в силу всего этого возникают опасные состояния 
вклинения в большую затылочную дыру. Так как tent. cerebelli мало подат- 
лив, то подъем его на стороне опухоли не имеет практического значения. 

Очень часто опухоль дает отрог в расширенный porus acust. int. При 
двустороннем возникиовении опухоли, что, впрочем, наблюдалось редко, де- 
формация мозгового ствола особенно выражена. | 

Вопреки этому первоначальные клинические проявления опухоли возни- 
кают очень поздно. Это имеет свое основание в том, что acusticus - опухоли 
особо доброкачественные, они текут многими годами, по отдельным наблю- 
 дениям даже десятилетиями. Таким образом, прилежащие части смещаются 
и приспособляются к новым условиям. Для оперирующего это имеет ту 
невыгоду, что всегда приходится иметь дело с выраженным процессом, 60- 
лее или менее крупной опухолью, и поэтому удаление ее ведет за собой 
резкие колебания местного давления, при операции неизбежные и крайне 
опасные. Это тем более неприятно, что здесь идет речь о доброкачествен- 
ном процессе с гистологической стороны, дающем длительное, благоприят- 
ное для будущего послеоперационное течение в большинстве случаев. 

сходящие из plex. сһогіоіа. ЈУ желудочка опухоли эпителиального ха- 
рактера и папиллярного строения, добро- и злокачественного течения (р]ехиз- 
carcinoma). Папилломы могут быть весьма легко подвижны и удалимы. Эпен- 
димомы удаляются с трудом, особенно более крупные. Холестеатомы редки, 
более или менее ограничены. Цистицерк IV желудочка изредка одиночным 
компактным узлом, чаще поражение множественно с явлениями хронического 
воспаления в мягких оболочках и сращениями; удаление почти невозможно 
во многих случаях из-за многочислениости финн и широкого распростране- 
нил их в бороздах и полостях. 

соответствии с различием в расположении опухолей и кист в мозжечке, 
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мосто-мовжечковом углу и ТУ желудочке во многих отношениях разнится 
подход к ним и обработка в соответствии с родом поражения. 

Три группы симптомов, наблюдаемых в течении опухолей ЈУ желудочка, 
должны быть рассматриваемы в отдельности, так как преобладание тех ила 
иных явлений и последовательность их развития во многих случаях с ду 
статочвой точностью дают указания в отношении распознавания. Их систе 
матизация в этом отношении облегчает нашу задачу. Мы различаем симптому 
поражения ядер черепномозговых нервов области ромбовидной ямки, пр 
явления расстройств, связанных с блокадой путей циркуляции цереброспф 
нальной жидкости и присоединяющийся к тому или иному стадию болез 
синдром поражения средней линии мозжечка — статической атаксни, гипотд 
нии. Опухоли червячка проявляются общемозговыми симптомами в превал 
рующем большинстве наблюдений; этого постоянства при поражениях [У ze 
лудочка мы не видим и тогда, когда больные предъявляют жалобы это: 
порядка, при объективном исследовании констатируются понижение корнеа 
ных рефлексов, нистагм, слабость лицевого нерва. Е 

В симптоматике рассматриваемых поражений весьма понятной и cueg) 
-фической следует считать группу явлений, связываемых с препятствием ;. 
свободной циркуляции жидкости. Основными здесь будут: общее вынужде. 
ное положение больного, особая установка головы, в отношении кото 
‘больной как бы эквилибрирует все свое тело, аттаками, возникающие харај · 
терные головные боли и приступы головокружений, резко усиливающиаед. 
при переменах положения. Своеобразна фиксированная позиция головы в му 
менты усиливающихся приступов гипертензии, что происходит на фоне тоні. 
ческих расстройств. i 

Головокружения скорее следует рассматривать как локальный сниптор 
чем общемозговой, так как их появление обусловливается поражением ав 
булярной системы и часто идет в сопровождении рвоты. Во многих случая. 
в клиническом течении они были начальными, и по своему генезу так на 
ваемые брунсовские аттаки, т. е. более тяжелые, развитые формы истинны. 
головокружений при усилении головных болей, появлении висцеральных кр 
тахикардии, дыхательных расстройств — в значительной мере развитые, 
ряду с перемежающимся состоянием свободной циркуляции — связываете, 
с этими системами (Геннеберг, Марбург). Закупорка отверстий, таким об 
зом, лишь провоцирует „аттаку“. С этими же обоими факторами авторы сэ. 
зывают ненормальную установку головы (Бейлин). Больные стремятся улер. 
живать ту позу, при которой наименее нарушается установившееся гидра 
влическое равновесие. В несколько иной плоскости рассматривается вопро 
другими авторами. Опухоли’ растут в такой территории, где проходят ва 
‚связи мозжечка со стволом, где немалое значение имеет вестнбулярвая си 
стема с ее аппаратами регуляции положения головы. Богарт и Мартин зы 
сказываются таким образом: „Эти товические аттакн можно рассматривать 
как пароксизм освобождения бульбомезенцефалической части мозга от нор 
мальных влияний мозжечка. Подавление этих влияний на двигательную си 
стему ствола ведет к дезорганизации статики, состоянию ригидности с после: 
‚дующими аттаками децеребрационной ригидности, какая получается при 
пересечении mesencephalon“. 

Небольшие степени головной боли могут быть, особенно у детей, в за: 
висимости от объема компенсации при наличии гидроцефалии вследствие 
расхождения швов и т. д. (Кушинг). Частота рвот превосходит тот же сии: 
птом при иных локализациях опухолей. Очень нередко они возникали раньше 
головных болей. Martel и СиШоте, А] |оцапше и др. подчеркивают эту 00: 
следовательность при опухолях ЈУ желудочка. Б. С. Бейлин особое значение 
придает нистагму, для данной локализации симптому локальвому, при его 
большом постоянстве и раннем появлении. Частота и легкость возиикнове" 
ния нистагма при опухолях ІУ желудочка легко объясняются давлением, 
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оказываемым опухолью на прилежащие ко дну ромбовидной ямки вестибу- 
лярные ядра и задний продольный пучок. Частоте этого симптома способ- 
ствует относительно большое пространственное протяжение анатомических 
образований, могущих обусловить нистагм — от лабиринта и вестибулярных 
нервов и их окончаний в составе ядер Дећтерса, треугольного, radix descen- 
des, ядер Бехтерева, через задний продсльный пучок к ядрам глазных Hep- 
вов. Нистагм наблюдался во всех наших случаях, исследованных Бейлиным, 
в момент поступления их в клинику и обычно его можио было видеть не- 
посредственно, лишь иногда он выявлялся как позиционный нистагм; чаще 
он был двусторонним. | 

Частота, а главное — выраженность нистагма при опухолях ІУ желудочка 
может служить опорой диференциально - диагнотического заключения при 
разграничении их от поражений червячка. При стволовых поражениях, а также 
угловых, нистагм част, но в ивых сочетаниях симптомов и при их иной хро- 
нологии 1, 

Для клиники важно установить, что споитанный нистагм — это наиболее 
частый и существенный симптом поражения вестибулярной системы. Менее 
постоянны в этом же отношении вынужденное положение головы, резкое 
промахивание, головокружение. Главным образом эта группа симптомов свя- 
зывается с процессами в recessus lateralis. О выраженности промахивания 
следует сказать, что симптом, часто наблюдаемый при полушарных пораже- 
ниях мозжечка, для [У желудочка выражен отчетливо, причем промахивание 
происходит в одном направлении с обеих сторон, и это более характерно 
в отличие от полушарных локализаций — для непосредственных поражений 
вестибулярной системы. При полушарных процессах симптом выражен в го- 
молатеральных конечностях. 

Для IV желудочка характерно раннее появление при большой тяжести 
истинных головокружений, реже они наблюдались в такой силе при опухо- 
лях мосто-мозжечкового угла или ствола. | 

По большей части есть ряд противопоказаний для производства отонев- 
рологических исследований, как сопряженных с почти регулярным ухудше- 
вием у тяжелых больных ряда симптомов: тошноты, рвоты и дгльнейшего 
повышения внутричерепного давления. Отсутствие реактивных феноменов 
при калоризации и т. д. заставляет опасаться глубокого вовлечения вести- 
булярных центров и их связей инфильтрирующей дно опухолью. 

Из нервов дна желудочка бывают скомпромегированы У — УШ нервы. 
Lereboullet считает, что VI пара наиболее поражаема при опухолях lV же- 
_Аудочка. Данные Бейлина по медуллобластомам совпадают с этим положе- 
нием, но при иного рода поражениях автор особенно регулярно их ие видел. 

ри более оральной локализации опухоли может наблюдаться птоз; пониже- 
ние зрачковых реакций и остроты зрения находится в зависимости от за- 
стойных явлений, наблюдаемых часто. В большинстве случаев из нашего 
материала изменения со стороны сосков были симметричны. 

Бульбарные явления наблюдаются ближе к конечным стадиям, и паралич 
дыхания, который мы могли наблюдать и у неоперированных больных, и у 

оперированных — является для данной локализации характерным. Дыхатель- 
ные расстройства достигают максимальной тяжести, когда пульс остается 
еще вполне удовлетворительным. В более ранние периоды наблюдаются рас- 
| стройства глотания, фонации, артикуляции речи. Поражение дна ромбовид- 
_ ЕОЙ ямки может дать ряд вазомоторных феноменов, висцеральных и перифе- 
рических болей. Из бульбарной группы симптомов наиболее существенными 
и тяжкими следует считать те, которые связываются с вазомоторными цен- 
' трами и особенно с дыхательными. Смерть при явлениях асфиксии весьма 
р ЕН НЕЕ 

13. И. Гейманович. К хирургической невропатологии опухолей мосто-мозжечкового угла. 
Труды Украинской психоневрологической академии, т. 7, 1936. 
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характерна для опухолей ГУ желудочка в большей мере, чем для иных пора: 
жений субтенториального пространства, — здесь она может быть более вие 
запной. 

Непосредственная близость червячка обусловливает частоту церебелляр- 
ной симптоматики преимущественно в форме расстройств статики. Наряд 
с этим весьма обычна мышечная гипотония. В противоположность гемисфе 
ральмым поражениям, исходящим из червя, расстройства динамической коор- 
динации в большинстве случаев отсутствуют. И шатание, и головная бољ 
больными нередко отмечаются как начальные проявления болезни, на что 
мы уже указывали. Эти явления все же хронологически следует расценивать 
как последующие вслед за нистагмом. В момент констатации мозжечковыт 
симптомов нистагм наблюдается обязательно. 

К симптомам, свойственным срединным поражениям задней ямки, отно- 
сятся также те или иные изменения в сухожильных рефлексах, вплоть до 
арефлексии, и менингеальные симптомы в форме ригидности затылка, заты- 
лочных болей, симптома Кернига. Вся эта группа симптомов чаще и выра: ' 
женнее при опухолях ГУ желудочка, чем при поражениях червя. Напротив, 
этим последним более присущи колебания в состоянии сухожильных рефле- 
ксов — как вследствие ранней гипертензии — постоянного спутника опухолей 
субтенториального пространства. Того же генеза, возможно, приступы тони- 
ческих судорог (cerebellar fits), хотя в этом отношении есть H иные трак 
товки. 

Гипотезу уап Сећисћјепа о том, что сухожильные рефлексы, маходя- 
щиеся, с одной стороны, под возбуждающны влиянием мезенцефало- и буль 
боспинальных путей, а с другой — тормозящего действия кортикоспинальных, 
вследствие превалирования при опухолях последних в связи с поражевиеи 
связей красного ядра,— Бейлин считает неполноценной в силу того, что она 
не объясняет частого исчезновения одних сухожильных рефлексов при со 
хранности других. Сухожильная арефлексия, кроме того, в отдельных наблю- 
дениях имела место и при опухолях полушарий большого мозга. Ряд сим: 
птомов проходит со значительными колебаниями в их отчетливости. То, что 
их лабильность связана с гипертензией, доказывается их исчезновеннем после 
декомпрессивных операций. На нашем материале возможно было в этом убе- 
диться. 

Трудно квалифицировать рвоту только как общемозговой симптом при 
данной топике: она также может быть рассматриваема как результат непо: 
средственного раздражения oblongatae. 

Суммарно об основах диагностики при опухолях ЈУ желудочка МОЖНО 
высказаться таким образом, что при намеченной симптоматике со стороны 
нервов У — VIII, особенно при нистагме особой окраски, — тяжелая симпто 
матика, группирующаяся описанным образом при усилении или появлении 
симптомов, особенно в зависимости от перехода из горизонтального положе- 
ния в вертикальное, пополняет весь симптомокомплекс опухолей ІУ желу: 
дочка. Характерным следует считать пароксизмальность приступов головных 
болей и мепостоянное констатирование, лабильность ряда симптомов и по 
территории их обнаружения, и по их отчетливости в различные отрезки на: 
блюдения. 

Опухоли, возникающие в гемисфере м вторично подходящие к средней 
линии, по началу манифестируются явлениями церебеллярно-вестибулярными, 
при очень медленном развитии симптомов, в соответствии с обычно медлен- 
ным ростом опухоли этой локализации. Кинетические расстройства отступают 
на задний план по сравнению с статикой и тонусом. Что же касается ство- 
ловых локализаций, то их отличает поражение длинных путей при долгом 
отсутствии признаков общей гипертензии. 

При изучении опухолей срединной локализации возможно рассматривать 
синдром ГУ желудочка не только как первичное расположение новообразо- 
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зания в его полости, но и прорастание, заполнемие ее опухолью, исходящей 
1з червя, а в некоторых случаях и полушарий, хотя в анатомическом пони- 
гании дело должно бы быть представлено в более огравичивающем аспекте. 
JAA авторов особо настаивает на возможности и необходимости именно TA- 
их концепций: среди этих опухолей, поражающие ЈУ желудочек, в собствен- 
юм смысле при современном состоянии вопроса должны быть выделены в 
тдельную, четко очерченную группу (Бейлин), и только медуллобластомы, 
ю своему распространению особо сходные с опухолями полости желудочка, 
‚ узком смысле могут быть включены в круг поражений этого рода. Таким 
'бразом для них здесь можно говорить о клинико-анатомической корреляции. 
іо в более тесном смысле к собственно опухолям ІМ желудочка относятся 
:‹сходящие из эпендимы и субэпендимарного слоя (эпенднмомы, астроцитомы), 
із сосудистых сплетений. К ним же относятся опухоли, исходящие из обо- 
\очек и врастающие в полость (менингосаркомы, гемангиобластомы); далее 
ютречаются холестеатомы, из паразитарных заболеваний — цистицерк. 

Особой важности представляются те особенности в клинической картине, 
‹оторые могут быть охарактеризованы как синдром прорастания дна ромбо- 
зидной ямки или же лишь давления на него. Эти особенности важны в про- 
гностически-оперативном отношения. 

Барре выделил 5 типов синдромов: одну — общей формы поражения 
М желудочка с глобальным синдромом с вовлечением всех участков стенок 
толости, две формы поражений червя, относительно отдаленных от полости, 
формы бокового угла, верхнего с ранней закупоркой сильвиева водопровода 
а нижнего с постоянным участием н. н. [У — XII и тяжелыми бульбарными 
кризами. Подобным же образом стремятся к тонкой диференцировке Раппо- 
порт и Клоссовский в интересах оценки оперативных показаний и прогноза, не 
‹овольствуясь только установлением понтобульбарных симатомов. При них 
можно и нужно скрупулезно и целеустремленно диференцировать черты, ха- 
рактер и динамику соматических и вегетативиых бульбарных симптомов. 

Лабильность их определяет меньшее соучастие аппаратов дна желудочка, 
лишь прилегание к нему опухоли, т. е. эта нестойкость симптомов предста- 
вллет собою благоприятную диагностическую особенность. Авторы в данном 
случае базировались на изучении 22 наблюдений опухольных синдромов как 
самого [V желудочка, так и мозжечка с проникновением или вдавливанием 
опухоли последнего в полость желудочка. Случаи глобального синдрома опу- 
холей [У желудочка дебютируют и протекают с преобладанием в нем Hapa- 
стающего окклюзионного гидроцефального синдрома. Если одновременно опре- 
деляются устойчивые или нарастающие моносимптомы со стороны отдельных 
бульбарных нервов, то это явится показателем интимного отношения опухоли 
ко дну желудочка. Прогноз, таким образом, нужно будет представить себе 
как сомнительный. Таким же он будет во всех тех случаях, где у детей при 
коротком анамнезе и тяжелой общей картине можно предполагать медулло- 
бластому. Течение этих опухолей протекает нередко буквально стремительно 
при высокой степени окклюзии и тяжелой мозжечковой картине. Например, 
в одном нашем случае имелся двухнедельный анамнез. Первичные опухоли 
желудочка в собственном смысле, особенно если они латеральны, т. е. если 
при них создаются условия неполной и медленно развивающейся окклюзии, — 
прогностически более благоприятны при ранней диагностике. Позже мы ви- 
дам тяжкие картины нарушения динамики ликвора, компрессии и дислока- 
ции ствола. Стойкое наличие бульбарных явлений не только от прорастания 
HAH же сращения со дном желудочка, но также от стойкости компрессии в 
тесных топографических условиях — делает оперативный прогноз всегда тя- 
желым, независимо даже от объема оперативного вмешательства. Например, 
7 нас были наблюдения, где лишь декомпрессия сопровождалась, как это 
Устанавливалось на секции, отеком продолговатого мозга вследствие быстрой 
_Разгрузки приспособнвшегося к новым условиям мозга. 
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Характерно появление н усиление ряда симптомов в зависимости от ге 
ремены положения головы или туловища, особенно при попытках вставани 
у больных, которые уже превратились в лежачих. Больные при этом Hal 
дятся в вынужденном положении, изменять которое, как оказывается, в выс 
шей степени опасно. Мы наблюдали у подготовляемых к операции больны 
столь тяжкие состояния в зависимости от необходимых перемещений из п 
обычного положения, что от производства операций приходилось воздерхь 
ваться, иногда ограничиваясь вентрикулопункцией с эвакуацией большот; 
количества жидкости. Мы отказались, в силу этих обстоятельств, от уклад 
вания оперируемых больных вниз лицом, в каковую позицию мы их рань 
помещали. Больной укладывается на тот бок, на котором он привык лежат’ 
в постели. Еще одна особенность в положении больного на операционно 
столе должна быть отмечена. В известные этапы операции больному бывам 
необходимо наклонить голову на грудь, а это также может повести к оте 
гощению бульбарных явлений. Таким образом приходится работать в нев: 
годной для хирурга позиции, т. е. удлннять все вмешательство. | 

Вследствие гидроцефалии епухоли субтенториальные в еще больш 
мере, чем супратенториальные, требуют оперативного удаления, возмохю 
полного. Это, однако, не всегда выполнимо, особенно у детей (см. ниже). 
Весьма часто перебеллярные опухоли бывают кистозными (гемангиобластомы, 
астроцитомы) и представляют особые условия для радикальных внешательств, 
так как солидная часть опухоли в полости кисты обнаруживается с больше 
легкостью, чем солидная опухоль иного характера. | 

Само собою разумеется, локализация и размер опухоли обусловливают 
возможность или невозможность полного ее удаления. С трудом удалимг 
опухоли, расположенные в толще гемисферы или червя вентрально и ос 
бенно тогда, когда опухоль близка к вырезке ѓепіогіі. Стволовые перемеце: 
ния, отек и кровотечения делают эту локализацию при операции особени 
опасной. Мы несколько раз разбивали вмешательство на два темпа с бол“ 
шим интервалом до нескольких месяцев. Если опухоль вплотную у мозге 
вого ствола и, возможно, сращена с его дорсальной поверхностью, опасност 
радикальных действий возрастает в такой мере, что при этой ситуации абмі 
ция опухоли непосредственно дает необратимые расстройства дыхания и т. № 
Таким образом здесь приходится говорить о непреодолимых трудностях ‹ 
точки зрения перспективы исходов, и выяснение отношения опухоли к стволу 
представляет задачу основного порядка, определяющую наши дальнейшие 
действия. Нужно сказать, однако, что операбильность очень часто устав 
вливается лишь во время попыток удаления и этим вызываются тяжкие сс 
стояния больных, заканчивающиеся смертельно. Жизнь этих больных буг 
вально висит на волоске и чем меньший объем вмешательства, тем выше 
шансы на выживание больного. 

Удаление опухолн должно итти ад oculos, но в наиболее удаленных 
территориях нельзя избегнуть пальцевой аблации. Этот прием является нат 
более бережным, ибо отношения настолько топографически тесны, что пол” 
ная экспозиция опухоли не удается. Более крупные опухоли редко удаляются з 
одном куске. Обычно пользуются ложкой, а также электрокоагуляцией. Пол: 
зование, однако, этим последним методом вблизи мозгового ствола— опасно. 
Следует отметить относительно малую отграниченность большинства опухо 
лей этой области, особенно у детей, как это отмечает Данди. Подход к глу’ 
бокой опухоли более удобен после резекции участков мозжечка, над Eei 
лежащих. Рассечение червя не приносит функциональных выпадений. Опасво 
лишь травмировавие nuclei dentati, это сопровождается распростравенным` 
отеком мозжечка. 

Необходимо учитывать артериальное снабжение области опухоли в TOM 
или другом случае. Заднебазальная часть мозжечка в этом отношении CBT 
зана с системой а. cerebelli inf. post. При относительно умеренном локаль. 
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ом повышении давления ветви этой артерии различимы без труда. Менее 
гчетлива топография а. cerebelli розі. sup., что имеет большое значение при 
удходе к опухолям этой области. В высшей степени обильна венозная сеть 
убтенториалвного пространства, сосуды переполнены в связи с расстройством 
згионарноћ циркуляции, и таким образом предотвращение кровотечений HO- 
егко. Наибольшие в этом отношении опасности представляют венозные 
единения области червя с венами намета. Их коагуляция должна быть 
кономна, так как это может сопровождаться венозным стазом и отеком 
озжечка. 

На детском материале опасности особенио велики. Относительно часты 
десь опухоли средней линии, и радикальная их операбильность не так вы- 
ока, даже помимо медуллобластом. Даже такой радикальный хнрург как 
энди считает опухоли, прилежащие к мозговому стволу, удалимыми лишь 
виде исключения. При высоком локальном давлении простая декомпрессия 
казывается также весьма опасной вследствие вновь создаваемых условий, 
блегчающих перемещение мозгового ствола в связи с гидроцефалией и по- 
ышением супратенториального давления. Предварительная пункция заднего 
ога иесколько смягчает эту`опасность,— действительно, и до вскрытия durae 
natris возможно бывает подметить уменьшение ее напряжения. Также penre- 
ообразмы удаление дужки атланта и вскрытие durae на этом уровне, т. е. 
иже опущенных тонзилл мозжечка. Закономерна, накомец, пункция вглубь 
ргана в соответствии с клинической диагностикой, если допускается воз- 
‹ожность кистозного образования. По вскрытии оболочки опорожнение боль- 
пой цистериы также способствует уменьшению давления и облегчает даль- 
ейшую ориентировку. Необходимо представлять себе отношения таким обра- 
юм, что низведенные тонзиллы задерживают отток ликвора и создают 
переполиение цистерны. 

ри обнажении задней поверхности мозжечка в превалирующем числе 
случаев опухоль не видна и ее поиски представляют задачу во многих слу- 
чаях очень нелегкую. Это касается образований, расположенных вентрально. 

мое наличие процесса в исследуемой территории часто подтверждается 
малыми размерами сжатой цистерны и низведенными миндалинами. Отсут- 
ствие этих изменений в известной мере говорит против предварительного 
диагноза, но все же далеко не всегда, — именно так может быть при мало- 
объемных опухолях в большом отдалении от цистерны. Их наличие в выра- 
женной форме патогномонично для всякого процесса, ограничивающего емкость 
субтенториальноѓо пространства. Так как наибольшую трудность в диферен- 
уировке могут представлять опухолн из corpus pineale, то оценка состояния 
области цистерим важна тем более. 

ы указывали на то, что большой процент опухолей лежит у средней 
линив, особенно в молодом возрасте. В этих случаях, помимо указанных уже 
изменений, расширенный vermis особенно говорит о прилежащей опухоли. 

пасности экспозиции опухоли и ее удаления увеличиваются по мере 
углубления поля действия, с другой стороны, именно при глубоких опухолях, 
если ови иноперабильны, при простой декомпрессии в связи с иссечением 
костной стеики вместилища и рассечения твердой оболочки — операции 
не устраняют блокады сильвиева водопровода и прямого давления на область 
У. magna Galeni. Из всех этих и подобных поражений при локализации в 
желудочке в собственном смысле по вполне понятным причинам операбильны 
Опухоли, находящиеся в нижней половине ромбовидной ямки. В высшей сте- 
пени возрастает опасность удаления опухолей верхнего отдела — по меньшей 
доступности территории и по особой трудности борьбы с кровотечением, ибо 
опухоль может быть в связи с сосудистым сплетением и т. д., а кроме того, 
сращение со дном желудочка препятствует попыткам ее аблации. Они ueno- 
средственио, как это и мам приходилось наблюдать, ведут к непоправимым 

расстройствам дыхания, что закамчивается смертью. 
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При поражениях более каудальных, если опухоль развилась из ткаш 


червя, по сути дела и с точки зрения оперативно-технической, они мај · 


чем отличаются от чисто желудочковых локализаций. При опухолях, сидя 
щих более высоко, можно видеть иногда как отрог опухоли входит в сим 
виев водопровод. В зависимости от всех этих взаимоотношений удалены 
опухоли может быть более или менее затруднительным. Легким оно бывает 
сравнительно редко. Даже при холестеатомах, опухолях малососудистых, 


радикальное вмешательство наталкивается на трудности из-за того, TOE. 


опухоль нередко принимает особую форму — многоугольную, так сказать, 
расползающуюся, и охватить ее в целом почти невозможно. Опухоль удаляется 
выҹерпыванием, тогда как капсула плотно сращена с ложем и частично — 
в этом отрезке — неотделима без непосредственной опасности для жизни. 

Отеки прилежащих отрезков мозгового ствола образуются даже н по 
мимо непосредственных действий в ближайшем соседстве. Так например, 
в одном нашем наблюдении, где только была вскрыта очень крупная киста 
червя — быстро развились дыхательные расстройства. На секции — выражен- 
ный отек оЫопсаѓае. То же было в одном из случаев холестеатомы, где ка: 
псула по дну желудочка была оставлена на месте без попыток ее удаления. 
У нескольких больных, где операция не производнлась из-за их тяжкого 
состояния н которые быстро погибали, на секции нередко можно было BE- 
деть то же самое. 

Приводим в извлеченни несколько историй болезней по основным кате- 
гориям поражений средней линии, для иллюстрации, главным образом, хода 
оперативных мероприятий. 

Разрез мягких тканей и шейно-затылочной области обычно линейный, 
с добавлением короткого поперечного на переходе затылочиой области в 
теменвую. Мышечные прикрепления отделяются по затылочной линии суб- 
кортикально, согласно нашему предложению, описанному ранее!. Скелетиро- 
вание затылочной кости и иссечение ее участка кверху до поперечного си: 


| 


нуса в стороны, не доходя до сосцевидных отростков, книзу, включая край; 


большой затылочной дыры. Дужка атланта удаляется, если в клинике были: 


отмечены бульбарные явления или же если в открытой ране окципитальная 
пункция не дает жидкости. Обезболивание местное. 


7.— Астроцитема червя. Больной М. М. оперирован 27 октября 1937 г. Резкые головиме 
боли с локализацией в затылке, шатание при ходьбе. Болен с августа 1937 г. Началось с го- 
ловных болей и рвот. В текущем месяце явлевия наросли. 

Status. Голова согиута кпереди. Запрокидывание в обратную сторону вызывает рез’ 
кие головные боли. Анизокория 8 > а. Движения глазных яблок в полном объеме. В поло 
жении на правом боку настагм влево. Резкие расстройства статики. Особенно плохо удается 
стояние на одной левой ноге. Нерезкий адиадохокинез слева. Застойные соски. При операция 
пункция заднего рога, обильное количество ликвора. 


По вскрытии твердой мозговой оболочки определяется опухоль по средней ливни, BM- 


стоящая из-под нижнего края червя. Шоаделем н мелкими тампонами производится очень RCS- 
ное выделение ве. Опухоль частью кистовидна, частью компактва, исходит из черзя. Компакт- 
ная часть удалена полностью, часть стенки кисты оставлена на месте. Исход благоприятный. 


2.— Гемангиобластома червя. Больная Н. М. Оперирована в декабре 1937 г. Головные 
боли с локализацией в затылке с марта того же года. Вскоре присоединились тошиоты E 
головокружения. Расстройства походки с осени 1937 г. Гипотония во всех конечностях. Hua- 
стагм при взгляде влево, намек на адиадохокинез слева, намечающееся расстройство статики. 
Слабо намеченный симптом Кернига с обеих сторон. Опухоль исходит из оболочек левой 
гемисферы у края червя, глубоко погружаясь в толщу органа и на поверхность, выступая 
небольшим участком. Потребовалось дополнительно иссечь дужку атланта и рассечђ мембрану. 
Влево расширено иссечение кости по краю затылочной дыры. При выделении опухоли меж 
ней и ложем в толще перехода гемисферы в червь скопление жидкости, объемом больше опу- 
холи, размеры которой в сливу. Лигирована довольно крупная ветвь а. cerebel. post. inf. 
связанная с опухолью, удаленной целиком. Ее расположение — в левом отделе IV желудочка. 
Рига mater зашита частично. Обычный послойный шов. Течение благоприятное. 


1 Врачебное дело, 1933. 
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3— Саркоматозная гемангиобластома. Больная Е. Х. Экзофталмия, ограниченные движе- 
ния глазных яблок, исравиомерное для обеих сторон, при взгляде вправо—крупиокалиберный 
нистагм, не истощающийся при взгляде в противоположную сторону. Двусторониее сходя- 
щееся косоглазие. Справа понижен корнеальный рефлекс, слева ои отсутствует. Промахивание 
при пальценосовой apoge справа. Выраженвый симптом Кервига. Застоћиме соски, резкое 
понижение зрения. Предварительный диагиоз — медуллобластома (7). При операции пункция 
заднего рога и цистерны с большим количеством ликвора. Между расходящимися краямн ге- 
ми опухоль из червя, удлиненной формы, расширяющаяся в направлении боковых отде- 
лов ІУ желудочка и занимающая нижнюю половину ромбовидноћ ямки. Выделенио опухоли 
относительно легко прн разведении гемнефер и приподииманим червя, от ткани которого она 
отделяется. Течение благоприятное. 


4.— Холестеатома ІУ желудочка. Больная T., третий год болезни. Появились боли в sa- 
тылке, были рвоты, прекратившиеся в последний год. В течение года шатание. Прогрессируют 
расстройства глотанил, пища попадает в нос, головокружения. Больвая почти не движется, 
перемена положения головы или всего тела вызывает обострение головиых болей и голово- 
хружение. Голова имеет тенденцию быть обращенной подбородком влево. Напряжена затылоч- 
ная мускулатура. Вертикальный нистагм, а также крупнокалиберный горизонтальный при 
взгляде в ту и другую сторону. Намек иа левосторонний парез лицевого нерва, понижен кор- 
неальный рефлекс с обенх сторон. Голос с носовым оттенком; отсутствует глоточный рефлекс. 

Опухоль в виде серебристо-белой массы, по виду резко отличающейся от мозгового ве- 
щества, се верхвий отдел входит под червь, который был рассечен для лучшей экспозвции 
опухоли. Киизу и в стороны опухоль расширяется, ее поперечиик можно определить ва ши- 
риву 3'/ см. Контуры опухоли повторяют форму ромбовидной ямки, будучи все же более 
округлой. Попытки внекапсульного удаления дали тотчас значительное кровотечение. Без за- 
труднения. из-за хрупкости ткани, было произведено полиое вычерпывание опухолевых масс. 

орошее состояние HA протяженин ряда лет. 


5.— Медуллобластома червя. Большой Л. Жалобы на головные боли, невозможность 
«амостоятельных движений, лежит лицом вииз, согнув подбородок к груди. Болен около трех 
месяцев, начало с нерезких головных болей, BATOM их усиление, появились рвоты. За две ne- 
дели до поступленыя в клинику слабость в левых конечностях, двоение в глазах, резко уси- 
лвлось пошатывание. Слабость в правых конечностях лишает больного возможности ходить. 
Анизокория 4 >> з, заметно снижевы корнеальные рефлексы, сглаженность правой носогубной 
складки, нерезкий нистагм при взгляде влево. Гипотония слева. Слева же нарушение координации 
и аднадохокинез. Сухожильные рефлексы з < а. Справа симптом Оппенгейма. Резко застойные 
<оски. При операции: большое скопление ликвора по всей поверхности мозжечка субарахнои- 
дано. Резко опущены миидалины. Левая гомисфера выбухает больше правой. По раздви- 
гании гемисфер замечается исходящая из червя и левой гемисферы опухоль, прилежащая ко 
дну ІУ желудочка и здесь срашеннал. Цвет опухоли серо-розовый, она весьма кровоточива, 
замечается субпиальный рост ее. Продолжается опухоль далеко вентрально, что можно было 
зидеть после частичного рассечевия червя. Для исследования взята небольшая часть опухоли. 
После рентгенотерапим состояние больного почти без субъективных жалоб. Хождение свободио. 


6.— Приводится как пример особо трудной для оперативного удаления локализации ODY- 
холи. Больной А. Диагноз: опухоль ЈУ желудочка. При операции, по вскрытии durae, значи- 
тельное напряжение мозжечка, миндалины опущены, червь представляется расширенным. 
Пункции без результата. После коагуляции сосудов червя рассечение его электроножом. 
Опухоль обнаруживается лишь после рассечения червя во всю его толщу, в верхнем отделе 

желудочка. При взятии пробного кусочка опухоли, больной тотчас потерял сознание. Опу- 
толь была плотва, мало подвижна. В желудочках была видна ее свободная поверхность. При 
нарастающем расстройстве дыхания больной умер в день операции (эвдотелиома). 


7.— Больной, уже потерявший зрение, имеется синдром поражения субтенториаль- 
вого пространства, с вероятной локализацией опухоли у средней линии. При операции обна- 
руживается крупных размеров киста в медиальном участке левой гемисферы, содержащая до 
40 куб. см жидкости. Ввиду того что больной был уже амавротиком, более расширенные 
мероприятия казались непоказанными. В последующем ребенок длительно чувствовал себя 
вполне удовлетворительно, учился в школе слепых. Далее потребовались повторные пункции 
в области операций ввиду больших скоплений, растягивающих покровы ликвора. Вторично 
поступил в клинику спустя два года. Последние два месяца резкое ухудшение в общем со- 
<тоянни. При второй операции определяется очень крупная опухоль под мозжечковым наме- 
том и располагающаяся вентрально, в остатках мозжечка, вблизи средней линии, входящая 
в образование крыши IV желудочка. Удаленная опухоль содержит объемистое кистное CRO- 
Tenne, длина ее по вскрытии кисты 6 — 7 см. При удалении опухоли выделяется масса AHK- 
вора из Сильвиева водопровода. Больной перенес операцию легко. Гистологический диагноз. 
астродитома. 


Наша клиника имела 88 наблюдений, где ставился диагноз опухоли 
средней линии субтенториального пространства. Из них 70 историй болезни 
разработаны в диссертации проф. Бейлина, 18 случаев изучались в по- 
Следующее время. Наш материал делится таким образом: опухоли мозжеч- 
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кового червя — 29 случаев, IV желудочка — 21 случай, срединной локализа- 
ции медуллобластомы — 22 случая, опухоли, прилежащие к червю, в том 
числе бульбопонтинные — 10 случаев, арахноидиты — 6 случаев. Опухоли эти 
составили около трети всех поражений субтенториального пространства. 

Общая оперативная констатация процесса при субтенториальных опухо- 
лях была в 80%, для средней линии этот процент был еще более высоким. 
В известной группе случаев диагноз при операции не мог быть подкреплея 
объективно, частью из-за невозможности или нецелесообразности попыток 
подтверждения во что бы то ми стало, общее состояние больвых в этом 
отношении ставило известные лимиты, и, с другой стороны, процесс мог 
быть в мало доступных участках. 

Таким образом мы предпочитали ограничиваться декомпрессией, в даль- 
нейшем дополняя эффект вмешательства рентгенотерапией, считая, что наи- 
более часто встречающиеся опухоли червя астроцитомы в известной мере 
поддаются лучевой терапии. В отдельных случаях опухоли удалялись при 
второй операции. 

Рассматриваемые опухоли по своему оперативному прогнозу в общем 
неблагоприятны и особенно те из опухолей ТУ желудочка, которые лежат в 
его верхнем отрезке. Эпендимомы этого отдела дали у нас целую серию 
смертельных исходов, хотя в группе желудочковых опухолей как самой по- 
лости, так и крыши его мы имели ряд вполне удачных исходов при ради- 
кальной операции с восстановлением трудоспособности. В отношении медул- 
лобластом у детей правильнее придерживаться той точки зрения, что, во- 
первых, совершенно необходим отбор материала для избежания излишиих 
случаев смертности, во-вторых, следует считаться с неуместностью по сута 
дела попыток радикальных действий. Декомпрессивную трепанацию с после- 
дующей рентгенотерапией мы считаем у них нормальной системой лечения. 

ослеоперационная смертность — около трети случаев. Истощенных боль- 
ных, самостоятельно не могущих уже садиться, следует считать безнадежными. 
В прошлый пернод нашей работы мы недостаточно считались с тяжестью 
больных, и в силу этого смертность была выше указанной цифры. 

Значительно более благоприятным объектом представляются доброка- 
чествеиные опухоли червя, в частности астроцитомы, которые по сравнению 
с поражениями того же рода большого мозга характеризуются более благо- 
приятным течением. Кушинг понизил смертность при операциях астроцитом 
мозжечка до 3, 4%, что, как это отмечается автором, зависит и от усовер- 
шенствования техники и от выбора материала. 

В отношении основной массы больных этой категории на материале на- 
шей клиники можно сказать, что в общем мы все же встречаемся с запущен: 
ными случаями в большом проценте при непоправимых расстройствах зре- 
ния и бульбарных расстройствах, и это оказывается решающим при исходах 
операций. | 

Что же касается превалирующего большинства опернрованных больных 
других групп, то они были выписаны из клиники в хорошем состоянии. 

Залог успеха прежде всего в более раннем распознавании процесса, 
так как усовершенствование техники и накопление опыта сами по себе при 
несоблюденин этого основного требования окажутся факторами необеспечи- 
вающими конечные исходы. 

чет материала за последние годы говорит о немалом прогрессе в ле- 
чении опухолей субтенториального пространства, еще так недавно считав- 
шихся необычайно тяжкими, при любых условиях дававших сомнительный 
прогноз. И ныне достигнутые результаты весьма высоки, в будущем же они, 
надо полагать, будут повышаться еще более в связи с ростом в нашем Союзе 
количественным и качественным, неврохирургов новой генерации, пополняю- 
щих еще сравнительно малочисленные кадры в этой новой отрасли меди- 
џин. 


72 


"од издания ХҮІ № 4, 1940 зод 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ПСИХОТИЧЕСКИЕ ЯВЛЕНИЯ ПРИ ОСТРЫХ ЭНЦЕФАЛИТАХ 
И ИХ ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 


Проф. Т. И. Юдин 


Харьков 


Из Il психиатрической клиники Центральною психоневролозического института и кафедры 
психиатрим Психомевролоического факультета 11 Харьковского медицинского института 


В заведуемой мною психиатрической клинике с 1934 по 1939 гг. (6 лет), 
помимо органических деменций, случаев изменения характера в связи, глав- 
ным образом, с хроническими формами эпидемического энцефалита, наблю- 
далось 25 случаев психотических явлений при острых энцефалитах. Кроме 
того ассистентом клиники М. И. Холоденко было изучено 14 случаев острых 
энцефалитов с психотическими явлениями по историям болезни других кли- 
ник Центрального психоневрологического института (из них 4 случая острого 
эпидемического энцефалита). Таким образом всего было изучено 39 случаев 
острого энцефалита с психотическими явлениями. Для сравнения наблюдаю- 
щихся при этом картин с картинами экзогенного типа реакций Бонгеффера, 
ваблюдаемых при других заболеваниях, нам служили. все случаи экзогенных 
реакций, прошедших с 1934 — 1939 гг. через нашу клинику, всего 196 слу- 
чаев. 
| Изучая наш небольшой, но все же для изучения психозов при острых 
энцефалитах по настоящему времени значительный материал, мы имели в 
виду две цели. Прежде всего мы вместе со Штерцем полагали, что бон- 
гефферовские типы экзогенных реакций неравноценны один другому, что 
необходимо более точное их патогенетическое разграничение: некоторые из 
этих реакций характерны (облигатны) исключительно для экзогенных, resp. 
_ органических факторов, другие бывают не только при экзогенных, но и при 
других заболеваниях, а для экзогенного патогенеза лишь предпочтительны 
предилекционны) и, наконец, третьи, хотя бывают и при экзогенном патоге- 
незе, но чаще встречаются при так называемом вндогенном, и для экзогении, 
_ таким образом, лишь факультативны. Штерц к облигатным экзогенным opra- 
ническим реакциям относит оглушение, делирий, корсаковский синдром и 
деменцию. Ясперс также наряду с афатическим симптомокомплексом, орга- 
_ нической деменцией счнтает органическими, всегда каузально сводимыми 

к телесному, типические делирии и известную часть корсаковских случаев. 

я этого и по нашему мнению имеется много оснований и мы еще в 1934 г. 
на V сессии Украинской психоневрологическоћ академии в Киеве! также 
говорили, что делирий по сравнению с аменцией является показателем боль- 
шей оргавичности процесса. Изучая острые энцефалиты, мы имели в виду 
проверить и уточнить этот факт, так как дальнейшее уточнение патогене- 
тических отличий экзогенных типов реакций, по нашему предположению, 


ЕЕ 


1 Проблемы острых экзогенных психических расстройств. Труды Украинской психонев- 
рологическод академии, т. V, 1935. 
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` 
три смене их в течении болезни должно иметь большое значение для пони- ' 
мания всей динамики соответствующего процесса. | 

Если в свое время было правильно положение Бонгеффера, что, прежде ` 
чем проводить тонкую диференциацию, необходимо найти некоторые общие. 
основные моменты, характеризующие экзогению вообще, то теперь, мы ду: | 
маем, настало время вновь возвратиться к попыткам диференциации, котора: : 
после работ Шпехта, Крепелина, Ясперса, Яррейса, Шнейдера, наших со- 
ветских авторов: Гольденберга, Кербикова, Равкина и др. уже возможна иг 
более высоком уровне. | | 

Изучение смены разных типов экзогенных реакций при энцефалитах в 
динамике их течения, сопоставление их картин с патолого-анатомическими 
измемениямн в случаях, закончившихся смертью (у нас было 13 таких слу-. 
чаев), с неврологическими данными в других — даст возможность известной | 
диференциации экзогенных типов реакции. С другой стороны, это изучение. 
сможет клинически обосновать и выдвигаемую патологами патогенетическую | 
классификацию самих энцефалитов и в клинике. 

Точное понимание и ограниченне понятия воспаления, правильность при- . 
менения в патологии окончания „Н13“ служило предметом суждения многих. 
патологов. В области мервной системы согласно исследованиям Ниссля, 
Шоальмейера, Вольвиля и Шпатца воспалительными болезнями можно на- 
зывать только те, где инфильтративно-экссудативные явления мезенхимы 
являются главными, первичными моментами, причем, хотя утратившие CAO- 
собность к размножению ганглиозные клетки и не участвуют в пролифера- 
тивном процессе, но при воспалительной болезни в мозгу взамен этого всегда 
принимает активное участие глия. Три компонента: альтерация ганглиозных 
клеток, экссудация и пролиферация обязательны для днагноза энцефалита. 
От воспалительных болезней следует отличать воспалительные реакции: 
при организационном процессе после размягчения, хотя мы и видны целый 
фяд фактов, свидетельствующих о воспалительной реакции, все же имеется 
не воспалительная болезнь, а чисто местная симптоматическая вторичная 
воспалительная реакция. Точно так же нельзя называть воспалительной 60- 
лезнью случаи, где имеются только дисгемические явления без явлений про- 
лиферации, а также и случаи с альтерацией нервных ганглиозных клеток 
{дегенеративный псевдоэнцефалит), но без выраженных мезенхимных явлений _ 
и без разрастаний глии. | 

Рассматривая свой материал, мы пришли к заключению, что особенности 
психотической картины в случаях с истинно-воспалительными явлениями 
{воспалительная болезиь) отличаются от случаев дисгемических (анемия, 
стаз, геморрагические формы) и случаев с альтерацией нервных клеток без | 
мезенхимных явлений; случаи острых энцефалитов и хронических также 
резко отличаются по своей психотической картине (существует целая гамма 
психотических симптомов соответственно гамме интенсивности воспалитель- 
ного процесса). 

Если взять описания психотических картин при энцефалитах у разных 
авторов, то мы узнаем, будто при этом могут наблюдаться все виды экзо- 
генных реакций. Объясняется это прежде всего неточностью, расплывча- 
тостью понимания у разных авторов определения отдельных типов экзоген- 
ных реакций: аменция недостаточно четко отделяется от делирия, повима- 
ние делирия слишком широко и обще, оглушенность недостаточно четко 
отграничивается от сумеречного состояния и т. п. Относительно значения 
характера гистопатологического поражения точно так же неточность понима- 
ния воспаления мешала возможности диференциации. Маргулис, например, 
считает совершенно излишним пропагандируемое Шпатцем понятие псевдо- 
энцефалита, он считает, что границы между дегенеративвыми, сосудистыми 
и иекротическими поражениями ц.н.с. стушеваны, а потому и границ между 
отдельными формамн и видами энцефалитов нет. 
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На основании литературных данных последних лет, а также наблюде- 
ний над нашим материалом экзогенных реакций мы определяем и разграни- 
чиваем отдельные типы облигатных органических экзогенных реакций сле- 
дующим образом. 


Прежде всего об озлушении. Оглушением Ясперс, как известно, называет „состояния 
между ясным сознанием и бессовнательностью, когда не переживается каких-либо иовых, 
а лишь мемьше душевных явлений“, по Зеелерту оглушение — это „снижение сознания, ко- 
торое өпределяется патологическим изменением в получении переживаний (уменьшенио их).“ 

Оглушение надо отличать от других видов помрачения сознення. Мы, например, никак 
ве можем согласиться с Кербиковым, что при аменции всегда бывает оглушение сознания. 
При аменции больной вообще даже болое чувствителои к внешним раздражениям, пережива- 
вий получается больше, они при аменции лишь пе объединяются в единое целое (инкогерент- 
ность, а вовсо HO оглушениость). Нельзя согласиться и с Равкнимм, что оглушение „не может 
быть рассматриваемо как реакция в узком смысле слова“, так как „различные виды оглушен- 
ных состояний развиваются на исходе реакций“ и что будто „под реакцией следует понимать 
тот отзвук Ц. H.C., который структурно не связан с определенным поражением, который не явля- 
ется меобходимым следствием даниого поражения“. Во-первых, оглушение бывает разных сте- 
пеней м часто (за исключением шоковых состояний) нарастает с самого начала экзогенного 
повреждения, а, во-вторых, термин „реакция“, хотя и применяется очень различно, мо, во 
всяком случае, говоря об экзогенных органических реакциях и Бонгеффер, и особенно Штерц, 
а мы имеем в виду понимание реакции именно как органического, гезр. определенного 
структурного патобиологического ответа на экзогенные повреждения. 

Состояние оглушения прежде всего надо отличать от сумеречиых состояний, при кото- 
рых вет „градунрованного ослабления сознания“ (Блейлер), как при оглушенин. При оглуше- 
нии событыя воспринимаются смутно, но всегда остается в памяти самый Факт погружения 
в бессознательное состояние; некоторая, часто незначительная часть воспринимаемого все же 
оставляет известный, хотя и туманный, след, остаются „мосты“ между нормальным сознанием 
E выпавшим промежутком тяжелого оглушения. При сумеречном состоянии больной активно 
настанвает на непрерывности двух отрезков до и после сумерек, совершенно NO помня времени 
сумеречного состояния. При сумеречном состоянии не забывание, а полное выключение вре- 
меши сумеречного состояния— „перерыв непрерывности сознания“. В самом сумеречном co- 
стояииы больной обнаруживает сохранность ориентировки, формально-правильное течение 
мыслей, хотя и имеется общий автоматизм, но с уверенностью в сложных движениях, хотя 
и имеется аффектизное „вытесмение“ и отрыв от реальной действительности. Однако верно, 
что часть сумеречных состояний протекает кроме того и на фоне оглушения, н это BHOCHT 
иногда трудности в разграничение этих состояний. Мы согласны с теми авторами, которые 

полагают, что сумеречное состояние несвойственио острым экзогениым заболеваниям. 


Оглушение, как мы убедились, свидетельствует об участии всей сосу- 
дистой мозговой системы в процессе, о недостаточности кровоснабжения 
мозга и вследствие анемии (и потому оно может быть и при некоторых тя- 
желых случаях аменции), и при стазе, аноксемии, аноксии, при этом явления 
стаза обычно вызывают двигательное беспокойство (страхи, „жуткое чувство 
изменений“ Ясперса). 


Но особенно широко и неопределенно повятие двлирия. Яспере описывает делирий так: 
‚ООлЬнОЙй отрешается от реальной жизни, живет в мире меняющихся иллюзий, галлюцинаций 
и сновиднмх образований; им владеет страх и импулрсивнме проявлешия. Сознание на низ- 

‚ щих пределах и граничит с состоянием сна, которого, однако, не достигает, так как прн 
максимуме напряжения сознание может достичь высокого уровня, когда делириозные пережи- 
BARNA исчезают“. „При делирии, — пишет Кербиков, — материал галлюцинаций оформлен, суще- 
<твует способность к образованию богатых рядов представлений... не уничтожается психи- 

_ ческал кояструктивная работа, сохраняется способность к формированию сложных комплекс- 

_ ных структур”. „При аменции галлюцинации образуются и распадаются как контуры облака 
(Яррейс), не связаны, хаотичим, а при делирни, хотя картины и быстро сменяются, они 

_ САожим и связаны... движения адэкватны ... связаны с переживаниями и к тому же целена- 
правленм“. 

Но описания Кербикова и Яррейса явно относятся в основном к белогорячечному де- 
ARPHI, а описания Ясперса скорее к аментивно-делириозному состоянию, характерны скорее 

‚ ДАЯ лихорадочного делирия. Между тем старые авторы описывали, кроме инфекционного 

делирия, еще и delirium furibundum, где сознание уже резко оглушено, а двигательное 
зозбуждение явно беспорядочно, описывали delirium mussitans, где оглушение стоит на первом 
плане по сравнению с галлюцинациями; описывали делирий коллапса, где оглушение так же, 

Жаки при delirium furibundum, играет важную роль, но возникает не постепенно, а чрез- 

‚ Вычайно бурно, причем больные переживают бездну чудесных сноподобных явлений, появ- 

ляется вихрь идей, настроение веселое, сон отсутствует, больные по выздоровлении, также 
частупающем быстро, после сна, ничего не помнят. 
о м этих типов было еще мало. „В описываемых выше делириях дело шло о непосред- 
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ствемио остром воздействии яда на кору,— пишет Крепелич,— а есть еще группа делириев, 
где имеет место последовательное действие вредоносного начала, действовавшего значительно 
раньше. Эти делирии сродни тем, когда после тифа долго остаются, уже по возвращенив 
осмышления и ясности сознания, возникшие во время делирия бредовые иден. Эти делирин 
аналогичны белой горячке... К подобным делириям примыкает и форма делирия при оспе 
в период между эрупционной и нагнонтельной лихорадкой. При этом наблюдается внезапное 
появление зрительных галлюцинаций у больных, которые нисколько не спутаны, вполне созна- 
тельны; сна обычно нет и делирий исчезает по истечении 2—3 дней внезапно после сна. Делирий 
коллапса и последовательный делирий по своему развитию, картине и течению представляют 
такое сходство с delirium tremens при хроническом алкоголизме, что не без осиования его 
патогенез считается подобным патогенезу delirii trementis, который объясняют быстрым BA- 
гружением организма пьяницы ядами, возникшими в организме от неправильного обмена 
вследствие повреждения органов хроническим злоупотреблением алкоголем“. 

„Большой интерес представляет также „начальный“ делирий, возникающий в скрытом 
периоде иифекций, еще до иовышения температуры. Начальные делирви делятся также ва 
тихие с массой живых галлюцинаций и возбужденные—с оттенком маниакального возбуждения, 
эйфоржи и с возбуждением, подобным delirium furibundum. Начальные делирии при оспе nps 
этом соединяются с оглушением H картина их очень похожа на картину сумеречного состоя- 
ния. Ниссль нашел в одном нашем таком случае сильное переполнеине всех кровеносных 
сосудов, пролиферацию лимфоцитов и общий процесс альтерациы всех клеток коры“. 


Сопоставляя все эти описания, должно притти к заключению, что не- 
обходимо различать три вида делириев: 

а) Сноподобный, с инкогерентностью, вырастающей на почве истоще- 
ния и связанный с аменцией (аментивно-делириозное состояние, инфекционный 
делирий). И здесь к концу болезни может появиться оглушение одновремен- 
но с нарастанием общей слабости и появиться delirium шиззНапз. Эти Qop- 
мы делириозного состояния, собственно, не делирий, а наиболее тяжелая 
аменцил, и правильнее эту форму относить не к делириям, а к аменция. 

6) Делирий при ясном сознании (без оглушения) — последовательный 
делирий, delirium tremens при алкоголизме; результат переполнения Opra- 
низма обмениыми ядами после экзогенных воздействий. 

в) Делирий с более или менее резким оглушением при самом возникио- 
вении болезни, доходящий при своем усилении до де и furibundum с эле- 
ментами беспорядочного возбуждения или депрессии. 

Есть все основания предполагать, нмея в виду наблюдения в литературе * 
и наши, что первая форма делирия или, правильнее, делириозной аменции 
(а) связана с анемией мозга, последняя (в) — с резко: выраженным стазом, 
к которому, при острых заболеваниях присоединяются и пролиферативные 
явления. При настоящих острых энцефалитах — воспалительной болезни 
Шпатца — наблюдаются только делирии типа в. Вторая форма делирия (6) 
анатомически обычно сопровождается мелкими геморрагиями, чаще всего 
в области подкорковых ганглий (из энцефалитов — верниковский энцефалит, 
острый эпидемический энцефалит). Эти наши заключения в значительной 
степени подтверждаются всем нашим клиническим и патолого-анатомическим 
материалом острых экзогенных реакций и энцефалитов. Интересно, что Кер- 
биков на основании анатомического изучения острых симптоматических пси- 
хозов также приходит к заключенню, что „в случаях, где имела место про- 
дуктивно-воспалительная реакция, клиническая картина протекала по типу 
делирия, тогда как случаи дегенеративиой группы сопровождались расстрой- 
ствами аментивнрго типа“. 

В журнальной статье мы не можем привести свой материал подробно, 
ограничимся только иллюстрацией наших положений отдельными нсториямн 
болезии. 


1.— История болезни № 3556. Больной В., колхозник, 40 лет, поступил 6 ноября 1936 г., 
умер 14 ноября 1936 г. Острый инфекционный энцефалит. 


1 Герстман указывает, что delirium furibundum (в) викогда не встречается при эпидеми- 
ческом энцефалнте, также редка, по Рунге, при в. э. и аменция (а). Шильдер определенно 
указывает, что аменция (а) не эвцефалитический процесс, а признак общего повреждения, 
Гиляровский, Рунге говорят о сходстве делирия при в. э. с алкогольным делирием (6). При 
рассеянных энцефаломивлитах, по Рунге, не бывает психических расстройств. 
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Заболел остро 10 дней тому назад. Стал много говорить, бросался на людей, хотел 
зарубить жену, пытался выброенться из окна вагона, когда везли в клинику. На приеме — 
в речедвигательном возбуждении, с трудом вступает в контакт, хватает врача за халат. Голос 
охрипший; говорит: „видел бога... глаза мне жалко, глаза...“ 

клинике 6 и 7 ноября непрерывное бессвязное речедвигательное возбуждение. На Bo- 
проста не обращает внимания. Лицо резко гиперемировано, больной в поту. Пульс частый, 
фитмичный, хорошего наполнения. Темперазура 38,6°. 

8 ноября. На вопросы не отвечает. Беззвучно шевелит губами, совершенно охрип, берет 
пальцы в рот, производит беспорядочные движения конечностями. При называияи фамилии 
поворачивает голову. Температура 36,8—36,6". 

9 ноября. Еле слышным, хриплым голосом кричит: „я не бог... я ведьма... я съел дья- 
вола“. Скрежещет зубами. На вопросы дает нелепые, инесоответствующие вопросу ответы. 
Конечности в иепрерывном беспорядочном движении. Больной резко сопротивляется сомати- 
ческому исследованию, можио лишь установить, что в легких жестковатое дыхание, зев ги- 
перемирован. Зрачки: правый несколько шнре, реакция на свет вяловата. Колонные рефлексы 
живые м равномерные, брюшные резко ослаблены, патологических нет. В тот же день у боль- 
вого появилось кровохаркавие. Температура 36,8—37,3°. 

9 шоября. В анализе мокроты отмечено: мокрота бурая, кровянистая, слизисто-гнойная. 

© тельца — 5 — 10 в поле зрения, красные — на всем поле зрения. Эпителий плоский, 
альвеолярный, бронхиальный в небольшом количестве. ВК не обнаружены, катаральные мик- 
рококки, згашшт-кокка и диплококки в большом количестве, стрептококки в умеренном 
количестве. 

10—11 ноября. Все время стремится встать, удерживается в постели двумя санитарами. Бес- 
порядочно двигает конечностями, ыекоординированно сопротивляется удерживанию. То, sa- 
жмурив глаза, раскрывает рот и громко вздыхает, то смеется, то свистит, бессвязно упоминает 
„дьявола“, „бога“, „ведьму“. Пытается укусить вавитара. Грозит кому-то, что-то как будто 
ловит. Иногда опрокидывает кровать. На приветствие врача отвечает: „пыть, пыть, раз, два“; 
затем все время повторяет: „пыть, пыть”. Пытается вырваться из рук санитаров; иногда это 
ему удается. тогда ош катается по полу или бесцельно бежит вперед. Плохо ест, пищу Bhi- 
плевывает. Неопрятен калом м мочой. Резко худеет. Пульс слабого наполиения. Тоны сердца 
глухие. При аускультация в правом легком отмечаются сухне, а местами влажные хрипы. 

т втянут, селезенка и печень не прощупываются. Язык сух, обложен, зев гиперемнрован. 

Температура 10 ноября — 38,5—38,4°; 11 иоября — 37,2—37,7°; 12 шоября — 38,8—38,6°; 
13 ноября — 37,8—38,4". В области крестца decubitus, в области правого коленного сустава 
кровоподтек. Вечером больной лежит в постели спокойно, температура падает до 36,5°, дыха- 
ume учащенное, поверхностное. В 11 часов вечера просит пить, но глотательные движения не 
удаются, через полчаса больной умер. 

10 ноября. Клинический анализ крови: эритроциты по окраске, величине и форме нор- 
мальны. Толстая капля P -|-. Гемоглобина 80%, эритроцитов 5 130 000, цветной коэфициент 0,8. 
Лейкоцитов 11400. Зозвнофилов 0,5%. Палочкоядерных нейтрофилов 2%. Сегментоядерных 
75%. Лимфоцитов 19%. Моноцитов 3,5%. 

время лечения больной получал интравенозные вливания уротропина с глюкозой, 
подкожно — сердечные. | 

Вскрытие № 153/1293 (проф. Смирнов Л. И). 

Анатом ический диагноз. Ројузегоз а. Fibrosis gl. thyreoideae. Tonsillitis puru- 
lenta. Вговећорпештота БаегаНз. Adhaesiones pleurales bilaterales. Нурегћаепца et oedema 
piae et cerebri. Encephalitis acuta. Degeneratio parenchymatosa myocardii, hepatis et renum. 

ости черепа полнокровны. Твердая мозговал оболочка чуть напряжена. Мягкая слегка 
типеремирована и отечна. На горизонтальном разрезе: кроме полиокровия мозга изменений 
не замечено. 

Оба легких имеют плотные спайки с грудной полостью, извлекаются с большим трудом; 
спайки особенно резко выражены в задненижиих отделах. Ткань обоих легких в задних отде- 
лах уплотнена, бугриста наощупь, на разрезе резко гиперемирована с разбросаннымн серо- 
вато-красными участками по всей паренхиме, с преобладанием в задних отделах. Обе минда- 
ланы увеличемы, на правой два гнойника, просвечивающих через истонченную слизистую. 

итовидная железа сухая, бедная коллоидом, с значительно выраженным фиброзом. Сердеч- 
ная мышца тусклая; клапаны в норме, интима аорты гладкая с небольшим количеством мелких 
атеросклеротических бляшек. В сердце смешанная кровь: часть сгустков, часть жидкой крови. 

ечень слегка бугровата, с мускатным мелкодольчатым рисунком, край разреза заплывает. 
Селезенка с большим белым пятном на капсуле, спаяна с окружающими тканями. Желчный 
пузырь имеет спайки с ободочной кишкой. Почечный рисунок сохранен. Желудочио-кишечвый 
тракт без особых изменений. 

Микроскопическое исследование. В коре и а]атиз’е умеренно выражен- 
ные явления облитерирующего эндартериита с пикнотическим сморщиванием ядер пролифе- 
Ррированшого эндотелия; в коре местами диффузные ганглиозно-клеточные разрежения, большое 
Число ганглиозных клеток в состоянии сморщивавия, местами целые поля зрения с пикнө- 
морфными клетками. Такое же сморщивание и в клетках таламуса. Глия в состоянии умерен- 
ной гиперплазии. Вокруг сосудов умеренная лимфопитарная инфильтрация, местами макро- 
Фаги, жирные клетки. В легких бронхопневмония. Фиброз щитовидной железы, неравномер- 
ность пузырьков, много мест с мелкими атрофическими фолликулами. Хромофобная аденома 
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гипофиза. В сердечной мышце фиброзные разрастания, главным образом субэндокардиально. 
В почках утолщена membrana propria и баумановская капсула. 


В данном случае имеются наряду с продуктивными процессами и про- 
цессы альтеративные — пикнотическое сморщивание ядер пролиферированного 
эндотелия, диффузные ганглиозно-клеточные разрежения, сморщивание гав- 
глиозных клеток; имеются и явления экссудации — гиперемия и отек ріае и 
мозга; имеется и клеточная инфильтрация: лимфоцитарная, макрофаги; гв- 
перплазия глии. Таким образом существуют все компоненты, необходымые 
для воспалительной болезни, т. е. мы имеем здесь истинный энцефалит. 
Психические явления: делирий с беспорядочным возбуждением и резко вы- 
раженным оглушением — соответствует нашей группе в. 

Причиной энцефалита в данном случае, нужно думать, явилась иневмо- 
ния. Больной, правда, старый ревматик (полисерозит), однако говорить об 
активной роли ревматизма в данном процессе нет оснований. Хромофобная 
аденома гипофиза является, повидимому, показателем известной неполноцен- 
ности мозга. Надо заметить, что симптомы уродств структурообразования 
мозговой ткани нередко открываются в случаях бурно протекающих психи- 
ческих заболеваний экзогенного характера. 


2.— История болезни № 4076. Больной П., чернорабочий, 42 лет; поступил 18 декабря 
1936 r., умер 27 декабря 1936 г. Острый инфекционный менингоэнцефалит. 

Заболел остро 17 декабря. Появился озноб, жар, утром 18 декабря перестал реагировать 
на обращения к нему. С июня страдает малярией; последняя серия приступов с З по 9 де- 
кабря; лечился хинином. При поступлении температура 36,0°. 

Больной не отвечает на вопросы, порывается куда-то итти, отказывается от пищи E от 
лекарств, беспорядочно беспокоен, удерживается двумя санитарами. На рассвете 19 декабра 
заснул, и персонал обратил вњиманне, что у больного хриплое дыхание, отсутствие видимой 
реакции на раздражения. Утром врач обнаружил следующее: больной лежит на спине, глаза 
закрыты, при пассивном поднимании век отмечается небольшой strabismus divergens, зрачки 
непостоянной ширины, реакция ма свет вяловата. Верхине конечности в положении глубокой 
флексорной контрактуры, нижние — экстензированы; отмечается некоторое повышение мышеч- 
мого тонуса в группе экстензоров. Периодически отмечаются тонические сокращения мышц 
верхних конечностей, усиливающие флексорную позу. Сухожильные рефлексы равномерны, 
брюшные — отсутствуют. Двусторонний симптом Бабинского (лучше выражен справа), симптом 
Оппенгећма справа. В легких много сухих и влажных зрипов. Тоны сердца глухые. Рвота, 
изредка икота. 

Вечером 19 декабря температура 39,2°, пульс частый, напряженный. Лицо гиперемиро- 
вано. По временам спонтанные опистотонусные позы, правый коленвый рефлекс выше левого. 
Оглушение сознания. | 

20 декабря. Температура 39,0°. Состояние несколько лучше, лицо менее гиперемировано, 
правая нога неподвижна, справа хватательный рефлекс (7), пульс вапряжен. При осмотре 
терапевтом обнаружено обилие влажных хрипов в обоих легких. Сделана вемепункция. Boab- 
ной получает глюкозу, хинин, питательные клизмы. В тот же девь днем у больного отмечается 
Флексорная гипертония мышц верхних конечностей, миоклонические подергивания мышц 
левого бедра. Вечером больной возбужден, мечется в постели, порывается куда-то бежать. 

21 декабря. Беспорядочно беспокоен. Внезапно начинает кричать, на лице выражение 
ужаса, всматривается, шепчет, обороняется, что-то ловит, иногда кого-то зовет, сползает ша 
пол. При удерживанни пытается кусать. 

22 и 23 декабря. Температура нормальна. Резко выражен симптом Кернига, ригидиость 
затылка, живот втянут, сухожильные рефлексы нижних конечностей сиижены (справа выше). 
На вопросы больной ничего ые отвечает, недоуменно смотрит, как бы вспоминая. К чему-то 
присматривается. Неопрятен мочой. Ест хорошо. Пульс 96 в 1 минуту, ритмичный, плохого 
наполнення. В легких миого сухих и влажных хрипов. Систолический шум на сердечной 
верхушке. 

При исследовании крови плазмодиев малярии не обнгружено, реакция Вассермана етри- 
цательва. Эритроциты частью анемичны, встречаются микроциты. Толстая канля Р-|--|-. Texo- 
глобина 56%, эритроцитов 3800 000, дветион коэфициент 0,73, лейкоцитов 18000, палочко- 
»деризх нсйтрофилов 10%, сегментолдеримх 74,5%, лимфоцитов 11%, моноцитов 4,5%. 

25 декабря. Больной почти все время что-то говорит, речь чрезвычайно невватвал. Bni- 
полняет простейшве инструкции (открыть рот, показать язык и т. д.). Врача принимает за 
начальника ставции. Что-то видит и ловит. Резко истощен, живот втянут, лицо с заостренными 
чертами, приближается к facies Нурросгайса. 

Осмотрен окулистом: ковъюнктивит, правый зрачок шире левого, реакция на свет вялая. 
Дно — норма. 

По заключению терапевта — двустороиняя пневмония. 

Ночью больной был беспорядочно возбужден, кричал, беспорядочно ерзал в кровати. 
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26 декабря. Утром температура 36,7". Спокоен. Дыхание более ровное. Пульс — 80—90, 
удовлетворительного наполнения. Речь невилтна, хотя кое-что удалось разобрать. Больной oac- 
сказал, что вчера видел перед собой что-то страшное и непонятное. Пришедшую жену узнал, 
адэкватно отвечал на ряд вопросов. Вечером состояние стало ухудшаться, опять галлюцини- 
рует. Соматически — пульс интевидный, дыхание хриплое. 

27 декабря. Взгляд мутный, неподвижный, дыхание редкое, выпадения пульса. Днем — 
exitus. 

Вскрытие № 178/1318 (проф. Смирнов Л. И.). ИА 

Анатомический диагноз. Encephalitis acata. Pigmentatio тејапобса lienis. Bron- 
chopneumonia. Degeneratio parenchymatosa myocardii et hepatis. 

Кости черепа слегка склерозированы. Твердая мозговая оболочка легко берется в складку. 
Мягкая мозговая оболочка значительно гиперемирована. Мозговая ткавь на разрезе полно- 
кровна, слегка отечна, желудочки слегка расширены. Оба легких вынимаются свободно. Оба 
легких по заднему краю резко гиперемированы с диффузно разбросаниыми участками легоч- 
ного уплотнения темнокрасмого цвета, очагов больше в левом легком. Сердце резко драблое; 
клапаны в норме; интима аорты гладкая; сердечная мышца тусклая. Селезенка увеличена 
(210 г, 14 Х 14 Х 4), аспидно-черного цвета, пульпа дает средний соскоб. Печень увеличена, 
полнокровна, темнокрасного цвета, край разреза заплывает. Желудочно-кншечный тракт без. 
особенностей. Почки и надпочечники без макроскопических изменений. 

икроскопическое исследование. Распространенный дегенеративный ran- 
глиозио-клеточный процесс, идущий по типу классического нисслевского острого набухания. 
с гиперплавией глин. Наибольшей интенсивности процесс достигает в таламусе, в котором 
зыражено липофусциновое нагружение. Сосуды мовговой коры, подкорковых ганглиев и 
ствола мозга с явлениями продуктивного эндартериита и умеренной лимфоцитариой инфаль- 
трацией. Оболочки отечиы с гиперплазией собственных клеток. | 


Во втором случае процесс носит распространенный характер, захватывая 
и кору, и подкорковые ганглии. Налицо острое набухание ганглиозно-кле- 
точных элементов, гиперплазия глии, продуктивный эндартериит, лимфо- 
питарная инфильтрация, отечность мозга и оболочек. Таким образом опять 
можно говорить об истинном энцефалите (воспалительной болезни). Со 
стороны психического stalus’a мы отмечаем глубокое оглушевие, лишь време- 
нами несколько спадающее, делириозные явления с беспорядочным возбу- 

_ ждением, что соответствует нашей группе в. | 

Тяжелые нервные явления заставляли думать о кровоизлиянии и пред- 
полагать малярийный энцефалит, однако в мозгу характерных для малярии 
признаков не найдено и скорее можно говорить 06 остром инфекционном 
менингоэнцефалите в связи с бронхопневмонией. 


3.— История болезнн № 1317. Больной С. 40 лет; поступил 16 апреля 1936 r., умер. 

24 апреля 1936 г. Туберкулезный менингоэнцефалит. 
о словам жены больной всегда был молчалив („если не спросишь, молчит“), спокоен. 
В прошлом перенес какой-то тиф. Много лет болеет туберкулезом легких, мо в последнее 
время меньше жаловался на боли в груди. 
аболеванию предшествовали заботы и тревоги: больной в первых числах апреля ходил 
угнетениым и задумчивым. Внезапно почувствовал резкую головную боль, ве мог подняться 
_ C места, был помещен в районную больницу. 11 апреля жена обратила внимание на неадэкват- 
ные ответы на вопросы, а 14 апреля изменилась речь, походка стала шаткой. 

Больной резко истощен, губы сухие, язык обложен, взор мутен. При стоянии неустой- 
чивость: без посторонней помощи больной не может ходить. Больной готов вступить в кон- 
такт, ио с трудом воспринимает вопрос. Назвал имена только двух детей из трех, с трудом 
вспоминает их. Нарушена ориентировка во времени. Дает путанные и неточные ответы на 
вопросы о событиях личной жизни. 

| Температура при поступлении 37,0°. На следующий день 38,0°. 
| 17 апреля на вопрос о дате больной отвечает „1930, 344", не может найти своей кровати.. 
снимает с себя рубашку, а затем спрашивает, где она, смотрит на врача недоуменным взгля- 
дом, говорит еле слышно и невнятно. в 
неврологическом статусе: вялая реакция зрачков иа свет, непостоянный вертикальный 
нистагм, недостаточность конвергенции справа, отсутствие брюшных рефлексов, резкая стати- 
ческая и динамическая атаксия, выраженные симптомы Кернига и Брудзинского. На следую- 
Щий день, 18 апреля, отмечается правостороняий парез лицевого нерва по цевтральному типу. 
18 апреля. Утром совершенно не узнал врача, не отвечает ма вопросы, не выполняет 
’ ивструкций; утверждает, что только что видел свою дочь, и удивляется, почему ее нет. Днем 
| Состояние немного лучше; хотя и с большим трудом, во все же ориентируется в обставовке: 
‚то вы, не знаю. В белом халате, значит врач. Где я... змаю.. в Золочеве, в больнице“ 
Читает, что теперь январь месяц, зима 1936 г. 
Ликвор бесцветный, мутноватый. Белка 3,46°/,,. Реакция Нонне-Апельта резко положи- 
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тельна. Реакция Вайхбродта отрицательна. Белковый коэфициент 0,57. Белые тельца (превмуце | 
ственно лимфоциты) 248 экземпляров в 1 куб. мм. Реакция Вассермана отрицательна. Бактераг | 
скопически ВК не обнаружены. 

Клиничеекий анализ крови: гемоглобина 74%, эритроцитов 5 300 000, цветной козфиџкег · 
0,74, лейкоцитов 16 000, возинофилов 0,5%, палочкоядерных нейтрофилов 30/0, сегментоядер .` 
ных 79%, лимфоцитов 14%, моноцитов 3,59. 

— 20 апреля. Соматически очень слаб. Много и с жадностью ест, не ссе са) 
Отмечаются колебания в психическом статусе: с утра больной узнает жену, навывает ег 
имени, правильно отвечает на ряд вопросов; днем отвечает на вопросы неадекватно или вое ' 
не отвечает, что-то ловит на халате врача и в воздухе. Видя женщину - врача, произноег. 
какое-то женское имя. Не может сказать что перед ним врач, но знает, что находитея : 
больнице. | 

21 — 23 апреля. Речь неясная. Неопрятен мочой. Температура 36,6". 

Все время галлюцинирует, что-то ловит на одеяле н в воздухе, ва вопросы HO отвечает 
попрежнему жадно өст. | 

24 апреля. При оглушенном сознанин скончался от нарастающего ослабления сердечво; 
деятельности. | 

В клинике получал уротропин, клизмы из сернокислой магнезии, сердечные. 

Векрытие № 54/1194 (проф. Смирнов Л. И.). 

Анатомический диагноз: Phtysis cavernomatosum chr. pulmonum utriusque, tuber- ` 
culosis miliaris recens. Meningitis tuberculosa et tuberculosis miliaris meningeum, plex. сћопонје 
ot ependymae (местами едвничные и редкие очаги воспаления). Fibrosis gl. thyreoideae. Cy- 
anosis ronum et hepatis. Hyperplasia lienis. Encephalitis acuta. 

Твердая мозговая оболочка слегка напряжена, извилним мозга уплотнены. Мягкая mor 
товая оболочка суховата. Слева на мягкой мозговой оболочке конвекситальной часты, главных 
образом в заднем фронтальном отделе, высыпание просовидных бугорков, такие же бугорая 
по 1— 2 — 3 ва заднем отделе уегшіз'а. На задней поверхности мозжечка два более крупиш 
туберкулезных узелка величиной с косточку вишни. На горизонтальном разрезе мозга: бок. 
вые желудочки расширены. Плексусы: кистозны местами; ма плексусе и зпендиме высыпаие ; 
просовидиых бугорков по 1 — 2 в разных местах. Эпеидима ТУ желудочка зерниста. На базне } 
мозга арахноидальная оболочка утолщена, область chiasmae покрыта плеичатымм фиброза , 
твоевиднымн наложениями, а также имеется значительное количество жидкости. | 

Оба легких сращены верхушками с грудной клеткой. В задних отделах застойны. Об 
верхушки сморщены. В левом легком много старых, местами кальцифицированных, местам: | 
рубцово-замененных старых очагов, а также свежие высыпания просовидных бугорков, раз · 
бросанных по всей паренхиме. В правом легком под верхушкой большая каверна м несколько 
бронхоэктатических полостей, маеса старых кальцифицироваиных и казеофицырованных участков, · 
а также по всему легкому разбросаны серые просовидные бугорки. | 

Сердечная мышца плотна, фиброзна, буроватая на разрезе. Интима аорты гладкая с 
незначительным количеством атеросклеротических пятен и полосок, особенно у основани, 
аортальных клапанов и под ними. Печень застойна, буроватого Цвета. Слизистая желудке‘ 
местамн набухшая с шагреневой поверхностью. Кишечвик — норма. Почки резко цманотичам ; 
Надпочечники — норма. Селезеика увеличена, темновишневого цвета, средней плотности; соскоб . 
средний. На разрезе почек серые точки ве то гиперплазированных фолликулов, ие то бугор’: 
ков туберкулеза. Щитовидная железа грубо фиброзная, бедна коллондом, суховата, по вели | 
чине — иорма. 

Микроскопическос исследование. В легких участки фаброзного замещения 
легочной ткани, милиарные бугорки в различных стаднах своего развития. Бронхит и туберку: 
лезный перибронхит. В селезенке милнарные бугорки. Туберкулезный перигипофизит с разантнех 
туберкул гранулационной ткани на внутренней поверхности durae и между передней и задвей . 
частями гипофиза. Здесь же формирование эпителиоидных бугорков. В слюнной железе мили ! 
арные некрозы. Нервная система: диффузный туберкулезный лептоменииговицефалит. Обо 
лочки мозга пронизаны казенфицирующейся грануляционной тканью, среди клеточных. элемеи- 
тов которой большое количество макрофагов. Некоторые отделы оболочек провизаны ин 
фильтрацией, состоящей из одних макрофагов, расслаивающих пластиики intima — pia. Сосуды, 
включенные в пиальные грануляции, в состоянин памартериита я панфлебита. Адвентиция ит 
густо иифильтрирована лимфоцитами и частично плазматическими клетками. Эндотелий в со 
столнин резкой гиперплазии, клетки его с набухшей протоплазмой, отелаиваются, частичво 
сохраняют связь со своей материнской почвой и располагаются в многослойные ряды. Сосуды 
мозговой коры всюду с интенсивными разрастаниями эндотелия, которые местами обтурируют 
просвет. Часто внутрикорковые сосуды с лимфоцитарными и плазмоцеллюлярными ннфильтра- 
циями. Интенсивная глиальная пролиферация, касающаяся клеточных групп всех Фравци:. 
Перивентрикулярный энцефалит и субэпендиматит. В мягкой мозговой оболочке мозжечка 
Фиброзный узелок, окруженный грануляционной тканью. Диффузный ганглиозноклеточный 
процесс в форме тяжелого заболевания и амебоидизм. Отек мозга. Множественные маргинал» 
ные размягчения. 


В случае 3 мы имеем туберкулезный менингоэнцефалит. Процесс носит 
диффузный характер. Оболочки мозга пронизаны казеифицирующейся грану: 
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А яционной тканью и инфильтрациями, состоящими главным образом из макро- 
Фагов. Резко выражено участие сосудистой системы в оболочках (панарте- 
раит, панфлебит) и в мозгу. Разрастания эндотелия в корковых сосудах 
местами обтурнруют просвет; лимфоцитарная и плазматическая инфильтрация 
сосудов. Хорошо выражена пролиферация глии. Имеется диффузный гангли- 
озно-клеточный процесс, амебоидизм, отек мозга, маргинальные размягчения. 
В мягкой оболочке мозжечка имеется фиброзный узелок, окруженный грануля- 
ционной тканью. Таким образом здесь хорошо выражены явления экссуда- 
щини, пролиферации и альтерации. Несмотря на туберкулезное истощение 
больного, мы все же и в данном случае имеем картину оглушения.и делирия. 

Таким образом разные виды инфекции, вызывая острый истинный 
энпефалит, дают одну и ту же картину экзогенного типа реакции: делирий 
с оглушевием и двигательным возбуждением. 


4.— История болезни № 1090. Больной А., курсант, 26 лет; поступил 14 апреля 1936 г., 
выовсан 2 июля 1936 г. Диагноз: острый эпидемический энцефалит. 

Характеристика школы: дисциплинирован, аккуратен, учится удовлетворительно. Велед- 
ствие слабой подготовкн много, без выходных дией работал над учебным матервалом в шко- 
ле. В середине марта своей задумчивостью привлек внимание своих товарищей. 

Запись в исторни болезни стационара. Сам 30 марта ночью явился, 
просил привять. Во время исследования плачет, недоговаривает слов. 

1 апреля. Ночью плохо спал, ходил по стационару, жаловался на головную боль, гово- 
рил, что должен поехать в Москву. Днем критически относится к своим высказываниям: 
„видимо, это у мена от утомления“. 

5 апреля. Говорит, что ночью кто-то резал его тело. Были иошмарные сны. Утром ma- 
строение удовлетворительное, читает литературу. охотно беседует с врачом. 

9 апреля. Просит врача беседовать с ним. Беседа успокаивает его. 

11 апреля. Фолликулярная ангина. Температура 38,2 — 39, 0°. Говорит, что педагог умень- 
шался и нсчезал под действием его взгляда. 

13 апреля. Температура 37,5°. 

14 апреля, Препровожден в психиатрическую клинику. 

При приеме в клинику: мимика беднәя, лицо сальное. Брадикинезия. Легкий двусто- 
ронний птоз, легкий нистагм при фиксации взора вправо. Зрачки равномерны, реакцин живые. · 
Коленвые H ахилловы рефлексы справа живее. Со стороны внутренимх органов изменений нет. 

Формально ориентирован. Несколько вял, жалуется на головную боль. Подозрительно 
оглядывается вокруг. К врачу сперва отнесся недоверчиво, но после беседы хорошо сообщил 
о себе анамнестические даиные. 

Говорит, что ош заболел в феврале 1936 г.: появились головные боли, двоение в глазах, 
слюнотечение, расстройство формулы сна: сонливость днем, плохой сон ночью; стало очень 
трудио заниматься. Ходил в амбулаторию. Температура была нормальная. Позже (в марте) 
появились страхи, стало казаться, что, может быть, его хотят отравить, уничтожить. Появилось 
убеждение, что понять емысл всего происходящего он сможет, лишь поговорив обо всем этом 
с руководящими работниками, позтому 30 марта направился бев разрешения на BOK- 
зал, намереваясь поехать в Москву. Несколько успокоился, постояв около стоявшего на вок- 
зало бюста. Успокоившись отправился, уже ночью, в стационар, и был там принят. 
Jaaa, куда надо итти по городу, правильно дошел до стационара; видел, что окружающая 
публика обращает внимание на то, что он неподвижно стоит у бюста и т. п. Хотя ему многое 
казалось странвым, но все же он и хорошо понимал все окружающее. В больнице слышал 
выстрелы, грохот орудий, чувствовал запахи газов. Кроме того, временами он ясно чувствовал, 
что его тело чем-то раврезывают на куски. Ощущение было настолько четкое, что он ощупы- 
вал свое тело. Временами казалось, что он становится совершенио маленьким, а затем уве- 
личивается до огромных размеров. Казалось, что по всему миру прошла война, и Харьков 
как-то оказался отделенным от всего мира, будто бы даже вообще только Харьков м уцелел, 
и больной лежит рядом с ранеными в бою. Его кто-то окликал по фамилии, а когда он 
оглядывалея — никого не было. Было страшно, котелось бежать. 

В анамнезе инчего патологического нет. Из перенесенных заболеваний отмечает брюш- 
вой тиф в двенадцатилетнем возрасте, малярию в 25 лет (в мае 1935 г.. Венерические бо- 
лезни отрицает. Водки не пьет, пиво пьет очень редко. 

15 апреля. Спал спокойно после снотворных. Лицо маскообразное. Речь медленная. 

17 апреля. Очень интересуется состоянием своего здоровья. Стремится рассказать все 
о своей болезни, чтобы у врача не осталось неясности. Галлюцинаций теперь нет. Спит хорошо. 

21 апреля. Общается с больными. Пробует читать, во это ему удается с трудом. Все 
_ время получает уротропин с глюкозой. Реакция Вассермана в крови отрицательна. 

ническић анализ крови: эритроциты анемнчны, встречаются микроциты. Гемогло- 

бина 68%. Эритроцитов 5 000 000, цветной ковфициемт 0,68, лейкоцитов 11 400, эозинофи- 

лов 1,5%, палочкояд. нейтрофилов 29/0, сегментояд. 61%, лимфоцитов 31%, моноцитов 4,5%. 
3 мая. Отмечается сонливость. Уснул, сидя в кресле, среди окружающего шума. 
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7 мая. Довольно назойлив: каждый день на что-нибудь жалустел, чем-либо недозволен. 
при этом настойчиво требует выполнения своих желаний. Часто подходит с различными ње- 
значительвыми вопросами и подолгу добивается подробного, точного ответа. Жалуетея ва 
о боль после чтения. Лицо слегка сальмое. 

13 мая. Жалуется на сильную сонливость: стовт прилечь — E уже засыпает. 

15 мая. В своих обращениях вежлив и выдержан, получив ответ, благодарит и тотчас ве 
уходит, но даже при исчерпывающем ответе врача бесконечно обращается с тем же вопросов. 

мая. Лицо сонное, сальное, в углах губ слюна. Речь мало виятная. Попрежнему 
двусторонний птоз. Раздражителен, назойлив. Критического отношения к своему заболеванию 
нет. Галлюцинәций нет. 

7 июня. Поминутно заходит к врачу, спрашивая о различных мелочах. Себя считает 
здоровым, но говорит, что ему нужно отдохнуть, так как у него плохо работает голова. 

июня. Реже обращается с вопросами. Считает себя вполие здоровым. 

1 июля. По заключению комиесии больному предоставлен отпуск в связи с остаточ 
ными явлениями после перенесенного эпидемического энцефалита. 

2 вюля. Выписан самостоятельио. 

11 сентября. Вернулся из отпуска. За иремл отпуска, по заключению врача сашато pas, 
где больной находился, патологических отклонений в поведении не отмечалось. По ваключе- 
нию комиссни имеются легкие изменения характера в связи с эпидомическнм DEJORANTO. 


В случае 4 мы имеем несомненно эпидемический энцефалит и притом 
в острой стадии. Здесь мы не видим оглушенил. Больной все время 
остается хорошо ориентированным в окружающем. Наряду с этим, особенно 
по ночам, больной переживает обильвые галлюцинации типа последователь 
нозо делирия (ваш тип 6) с богатым рядом представлений; галлюцинации 


формировались в сложные комплексные структуры м потому делирий иосил 


параноидный оттенок; поведение больного было целенаправлено; после сна 
галлюцинации прекратились, вследствие чего нельзя их отнести к аментив- 
ным. Картина заболевания в этом случае очень похожа на белую горячку. 
Постепенво у больного стало выявляться изменение характера. 
Нижеприводимый случай 5— также очень походит на белую горячку, 
однако, поражение печени и почек, увеличемие селезенки свидетельствуют 
о наличии инфекционного токсического процесса. Обнаруженные в мозгу 
изменения, однако, совершенно не укладываются не только в картину истин- 
moro энцефалита Шпатца, но и в картину воспалительной рвакции: совер- 
шенно отсутствует глиальмая реакция, вет ни пролиферации, ни экссудации. 
Таким образом здесь надо думать о метаинфекционном процессе. Психопато- 
логическая картина, как и надо было ожидать, относится к нашей группе 6. 


5. История болезни № 3226. Больной 3., 31 года, бухгалтер; п пил 8 октабря 1936 г. 
умер 22 октября 1936 г. Днагноз: Delirium tremens. Ројуоепсерђа в haemorrhagica Weraicke. 

Данимми объективиого анамнеза устанавливается, что в восьмилетием возрасте бельной, 
шаля, упал в глубокий колодезь. После этого у него был единственный эпюлептичеевий (2) 
припедок, с тех пор страдал ночным недержанием мочи; недержание отмечалось изредка но» 
зрелом возрасте. У отца больного также был судорожный првцадок с прикусываннем языка 
и глубокой нотерей созмания и течение суток и с последующей амнезией. В детстве „ирутило 
погн, был ревматизм“. В пятнадцатилетном возрасте больной перенес брющиой тиф, во время 
которого „бредил“. В 24 года — сыниой тиф. Часто болела грудь, слегка повышалась темвера- 
тура, но к врачу не обращался. По характеру был довольно общителен, очень возбудим, 
вспыльчив, гневлив, ио „быстро отходит“. Был хорошим семьявином. Выкидышей у жевы ве 
было, имеет здорового ребенка. Больной иногда выпивал в компании, но HO часто. 

Недели за две до поетупления повысилась температура до 38°. Большой шродолщал 
ходить на работу, несмотря на плохое общее самочувствие и боли в суставах, в особешшоств 
ног. За 4 дия до поступления стал очень раздражителен: ночью векакивал с постели, 
ходил по комнате, размахивал руками. Жена отмечала у него в это время подергивание Pyr, 
глаз и шеи. 

6 октября был помещен в меетную больницу, вечером у него появилоеь резкое рече- 
двигательное беспокойство: разорвал подушку, пустил перья по воздуху, бормотал что-то 
о бумагах, о земле, считал на воображаемых счетах, пытался куда-то бежать. По дороге 
в Харьков был беспокоен, все время дрожал. Всю дорогу провел молча, только ша одной 
стапции под Харьковом осведомился, куда едет. В приемном покое жалуется, что все болит. 
считает, что находител в Люботине и „едет на похороны убийц родителей“. Ночью плохо спал. 

9 октября. Молча лежит на спине. Сообщает, что „попал в это помещение из коридора, 
где занимался учебой“. Он бухгалтер, у него все в порядке, но находят какие-то про- 
счеты. Правильно называет дату, знает, что находится в Харькове „в какой-то казарис", 
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его почему-то ели. Затрудияется сказать, какие люди рядом с ним и почему его собесед- 
чик в халате. Он ше болен, хотя на руке у него действительно есть ссадииа. 

10 октября. Что-то ловит руками. Говорит, что это мушки и букашки, считает „на 
счетах“, все время говорит о каких-то бумагах, о своих дедах, видит волков, которые его ку- 
сают, испуганно поджимает под себя ноги, суетливо ерзает по постели. Ночью очень плохо спал. 

11 октября. Считает, что находится в каком-то Харьковском санатории. Просит извинить 
за то, что не знает, в каком именно. Правильно называет число. Знает, что беседует с Bpa- 
чом. Считает себя больным ревматизмом, „с головой, правда, тоже что-то иелвдно, но это 
замо пройдет”. С любопытством и некоторой тревогой приглядывается к окружающему. 
Спонтавима расеказ больному не удается из-за быстрого соскальзывания с темы (больной 
теряет нить бесоды), простейшие же ответы дает адэкватно. 

Телосложение большого приближается к астенико-мускулярному. Лицо бледное, глаза 
блестят. Со стороны суставов никаких данных, указывающих на воспалительный процесс нет. 
Зев нормален. Tosu сердца вриглушемм, границы нормальны. Пульс мягкий, учащенный, 
ритмичный. Со стороны легких изменений ие отмечается. Желудочно-кишечный тракт также 
без уклоиений. В неврологическом статусе можно отметить не совсем правильную форму 
левого зрачка, сухожильные рефлексы равномерно живые, патологических нет, брюшные 
а подошвенные не вызываются. Обращает на себя внимание расстройство статики — не- 
устойчивость, доходящая до невозможности стоять; при попытко стоять — конечности прини- 
мают легкое флексорное положение; отмечаются гицеркинезы : пальцы рук дрожат, словно 
что-то перебирают, порой судорожно сжимаются в руку акушера; подергивания в мышцах 
рта: рот по временам судорожно раскрызается; судороги в шейной мускулатуре, незначи- 
тельные повороты головы в сторону рывком, по временам голова запрокидывается назад. 

12 — 14 октября. Тревожно растеряи, суетлив: шарит по постели, стягивает постельные 
принадлежности ва пол, переползает на соседнюю койку, принимая при этом причудливые 
позы: то ложится почти мичком, подняв кверху ноги и приложив ухо к одеялу, то, извиваясь 
точно червь, ползает по постели. Он „на винокуренном заводе... врача видел на станции 

ваха.. ему нужно итти на перрон... он здесь лежит уже второй месяц“. Что-то ловит 
в воздухе руками. Незнятно бормочет: „патроны... пойдем на охоту..." Некоторые вопросы 
‚вовимает, отвечает, но тотчас отвлекается своими галлюцинаторными переживаниями. 

Моча: удельный вес 1030, белка шет, оксалаты в значительном количестве. Реакция Bac- 
сермана в крови отрицательна. 

5 октября климический анализ крови: цвет яркокрасный, с рани частью анемичны, по 
величине и форме кормальны. Толстая капля Р-|-. Гемоглобина 62, эритроцитов 3800 000, 
цветной коэфициент 0,81, лейкоцитов 15 800, зозичофилов 0,5%, палочкоядерных нећтрофи- 
лов 4,5%, сегментоядерных 63%, лимфоцитов 229, моноцитов 10%. 

15 октября. Сосредоточить внимание больного легче; врача узнает, помиит, что он 
ж нему уже приходил; знает, где находится; правильно называет дату; знает, что находится 
в клинике уже ,6 — 8 дней“. Говорит, что прежде видел волков, которые его кусали. Считает, 
„что это было в действительности. Спустя несколько минут начинает ловить в воздухе 
термометр“. К вечеру двигательное беспокойство усилизается, речь становится невнятаой. 

16 октября. Речь больного весьма своеобразна: то долго слово точно застревает у него 
на губах, то словно набирает в рот жидкость ы боится ее пролить, то говорит свистящим 
шопотом, то совершенно чисто и отчетливо. Постоянно жует губами. Создается впечатление 
 маенльствениых спазматических движений. Иногда ловит что-то руками, как бы хватает про- 
304; говорит, что он припаял что-то. Временами говорит о сзоик делах, кого-то зовет, требует 
отдать паспорт. Узнаст врача; знает, где находится, шо считаот, что он здесь уже второй 
‚ месяц; неправильно называет дату, лекпома принимает за сотрудницу совхоза. Настоящее 
‚ причудливо переплетается с прошлым. Большой из своего окиа видит деревья. На вопрос, 
сколько их, отвечает: „много, 400 га, сосна и ольха‘.— А где эти 400 га? „У нас в сов- 
 хозе".— А вы где находитесь? „В совхозе“ (перед этим говорил, что находится в больнице). 
— А я кто такой? „Преподаватель, учить нас собираетесь". Ловит в воздухе „птичку“. Переби- 
раст „бумаги°. Считает „на счетах“. Появление в палате возбуждениого больного ш сильный 
‚ шум ме вызывают в нем реакции, как бы проходят мимо него. 

17 октября. Ночью плохо спал. Вначале был беспокоен, затем наступила общая слабость 
и падение сердечной деятельности. Утром резко ослабел. На вопросы ие отвечает или отве- 
· чает ие сразу. Считает, что он в техникуме, собеседник должен его учить. Иногда проскаль- 
_зызают правильные ответы, ио тотчас же больной снова произносит несуразности: „во время 
приема ему пришлось шз врача вынимать вату“. Двигательное беспокойство значительно 
меньше. Лишь временами шарнт руками, вытягивает ноги. 

19 октября. Плохо глотает, поперхивается. Мечется в постели. Не то стонет, не то поет. 

На вопросы не отвечает. Губы обложены сухой коркой. Температура 38°. Не откликается, 

_ когда произмосят его нмя. Сделана люмбальная пункция. Спинномозговал жидкость выходит 
_ ДОД высоким давлением. 

По заключению терапевта в нижних отделах легких притупленые церкуторного звука, 
там же ослаблевное дыхание. Селезенка увеличена. Нельзя исключить воспаление легких, 

20 октября. Не все вопросы доходят до больного. Временами отвечает довольно пра- 
· ВЕАЂНО на самые простые вопросы. Неожиданно громко кричит, как бы что-то отгоняет от 

себя руками. На вопрос, почему кричит — ответил: „мне страшно, меня зарезать хотят". 
’ — Mo? — но отвечает. Иногда вдруг начинает петь. Лежит в позе, сходной с эмбриональной: 
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ноги флексированы, подобраны под себя, руки также флексированы, голова запрокинут 
назад. Время от времени по телу пробегает судорога, резче выраженная в левой половия 
туловища, в левых конечностях и шейной мускулатуре. При этом голова поворачивается. Jr 
двнжение похоже на судорожный компонент джексоновской эпилепсии, но, с другой сторовы 
носит характер торсмонного спазма. Отмечаются хватательные рефлексы. Глотание затруднен 
Больной неопрятен мочой. 

Р. о. э. 45 мм за 1 час по Панченкову. 

21 октября. Физическое состояние резко ухудшилось. Дыхание неправильное, преры 
вистое. Судорожные явления реже, но носят более интенсивный тонический характер. Вр 
менами больной громко судорожно кричит, на окружающее не реагирует, не откликаетея в 
зов, ме узнает родных. 

Терапевт отмечает глухие тоны сердца, пульс мягкий, слабого наполнения. В легак 
под лопаткой с обешх сторон притупленне, там же слева влажные хрипы, повидимому, застой 
ного характера. | 

Больной на окружающее ше реагнрует. Судорожаме явления несколько меньше. Серде 
вая деятельность падает, дыхание становится редким. Exitus. 

В клинике получал уротропим, сердечные — салицилаты, банки на спину. 

Вскрытие № 141/1281 (проф. Смириов Л. И.). 

Анатомический диагноз. Encephalopathia ќохііпѓесбоза dyshaemica. Polyoen 
серћаћ з frontalis, nuclei caudati et truncus cerebri. Hyperplasia 1015 acuta. Cyanosis pulmonur 
renum её myocardii. Adypositas epicardii et hepatis. Кости черепа полнокровны. Твердая ма 
говая оболочка в лобном отделе берется в складку. Мягкая мозговая оболочка слегка цизк 
тична. В лобном н теменном отделе небольшое расширение борозд, в которых имеется ск 
пление жидкости. На горизонтальном разрезе мозга: желудочки не расширены, полнокрова 
белого вещества. Подкорковые ганглии розового цвета с точечными кровоизлияниями, то х 
вокруг Сильвиева водопровода. 

Легкие всюду проходимы для воздуха, легко вынимаются, в мижнезадних отделах м 
стойны. Сердце: пед эпикардом значительное скопление жира; мышца чуть тускловата, ци 
нотична; клапаны — норма; интима аорты лишь кое-где имеет желтоватые пятнышки. Печев 
слегка увеличена, с разлитыми желтоватыми пятнами под капсулой; на разрезе кроме учас 
ков жировой инфильтрации без особенностей. Селезенка: капсула иапряжена, пульпа розом 
красная, соскоб большой. Почки цианотичны. Кишечник без особенностей. 

Микроскопическое исследование. В центральной нервной системе тяжелы 
дисгемический процесс с грубейшим расширением сосудов и распространенным тяжелы 
заболеванием ганглиозных клеток без всякой глиозной реакцин, экссудативных явлений Tarı 
нет. Мелкие кровоизлияния вокруг сильвиева водопровода. В печени: гепатит с распростр 
невноћ жировой иифильтрацией и мелкими Фокусами жирового мекроза. Разрастание перекм 
дин глиссоновой капсулы. Пролиферация эпителия желчных капилляров. Гиперплазия кугф 
ровеких клеток. В почках: нефрозонефрит гломеруло-тубулярной формы. 


Мы не будем приводить случаев с аментивными и аментивно-делириоз 
ными картинами: как показывают наши наблюдения, при этих картинах дех 
не идет никогда об истинных энцефалитах, здесь обычно наблюдаются ишеми 
ческие явления в мозгу, при резких токсических моментах гибель ганглиоз 
ных клеток, но ни экссудативных, ни пролиферативных явлений обычно вет 

Весь ваш материал, таким образом, показывает, прежде всего, что нель» 
считать все делирии однозначными: решительно необходимо выделить I 
крайней мере те три формы делирия, о которых мы говорили выше. Разли 
чение типов делирия ведет не только к уточнению самой феноменологиче 
ской картины делириев, но и дает возможность выяснить границы их про 
явления при различных формах патологических реакций. Оглушение, согласк 
нашему материалу, является симптомом резкого расстройства кровообраще: 
ния всего мозга, воспалительных явлевий. 

Таким образом мы видим, что каждому типу различных форм биолого- 
реактивных процессов в мозгу соответствуют различные формы экзогенных 
психотических реакций. Необходимо в динамике экзогенного процесса par 
‘личать его инициальную фазу, фазу расцвета, последовательные явления и, 
наконец, исходную фазу. Для каждой из этих фаз в связи с анатомо-физио- 
логическими компонентами каждой фазы характерна своя форма облигатвых 
органических экзогенных реакций. Вполне естественно, что с динамикой opo 
џесса связана динамика (изменение) и типов экзогенных реакций и едва ля 
можно искать специфический тип реакции для какой-либо вредности, хотя 
каждой вредности свойственна своеобразная динамика аватомо-физиологиче: 
ских изменений в мозгу в соответствии с ее силой действия на мозг (коли: 
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чество и сродство к мозгу), темпом действия и т. п., в связи с чем идет 
я специфическая смена типов экзогенных реакций. Вследствие этого и no- 
лучаются некоторые типические ряды смены и развития экзогенных реакций, 
гипические для различных патогенетических групп. 

Мы теперь, основываясь на нашем клиническом опыте, предположительно 
зыделяем три типа патогенетических рядов экзогенных реакций: 

Первый ряд — раздражительная слабость, онирические состояния (ги- 
пнагогические галлюцинации), аменция, корсаковский синдром, состояния 
1сихической слабости, выздоровление или в тяжелых случаях — оглушение, 
мусситирующий делирий, сопор, смерть. Ряд этот свойственен для общих 
гоксических реакций не воспалительного в смысле Шпатца характера, для 
истощения. Этот ряд условно мы обозначим как „токсико - дегенеративный“. 
Второй ряд — различные степени оглушенил, делирий с оглушением, deli- 
ium furibundum, корсаковский синдром, деменция. Ряд свойственен истин- 
но воспалительной болезни — истинным энцефалитам. Обозначим его как 
‚воспалительный“. Третий ряд — рауш, последовательный делирий без оглу- 
шения (delirium tremens при алкоголизме), корсаковскић синдром, выздоров- 
ление или деменция или изменение характера. Ряд, свойственный дисгеми- 
ческим формам, большей частью со стазом и мелкими кровоизлияниями, 
главным образом в стволовой части. Этот ряд назовем „дисгемическим“. 

Как видно, корсаковский синдром мы отмечаем во всех трех рядах. Мы 
полагаем, что и корсаковский синдром, как делирий, не однотипен: задачей 
дальнейших работ является подробно диференцировать особенности корса- 
ковского синдрома в каждом ряде. 

Вообще данная наша работа имела основной целью обратить’ внимание 
на особенности экзогенного типа реакций при истинных энцефалитах. Наш 
материал достаточно подтверждает прежде всего, что мнение Штерца, что 
делирий с оглушевием принадлежит к облигатным органическим экзогенным 
реакциям и характерен для истинного энцефалита — правильно; затем ра- 
бота показывает, что изучение различного вида делириев выдвигает целый 
ряд весьма важных вопросов в области клиники, патогенеза разных форм 
так называемых энцефалитов, выдвигает ряд вопросов о патогенезе различ- 
ных форм экзогенного типа реакции, подлежащих дальнейшей разработке. 

Может получиться впечатление, что наше представление о группе де- 
лириев б и третьем ряде экзогенных реакций противоречит широко распро- 
страненному мнению, что именно нарушение связей от medulla до Ш желу- 
дочка и #ћајашиз'а ведет к нарушению ясности сознания. Но я полагаю, что 
установленным является только, что при нарушении указанных стволовых 
‚механизмов происходит нарушение сна — бодрствования, а вовсе не оглушение 
и спутанность сознания. И необходимости разграничения этих синдромов 
и вытекает моя классификация делириев. Изменение подкорковых механизмов 
ведет к последовательному делирию, где и преобладает нарушение сна — 
бодрствования (тип delirium tremens), а не к делирию с оглушением, который 
возможен лишь при остром заболевании всего мозга (гезр. и коры). Берин- 
геру и Гейфсвальдской школе удалось при приеме мескалина получить еще 

лее чистое нарушение одних стволовых механизмов, чем при последова- 

‚ тельном делирии; при этом галлюцинаторные картины четко регистрирова- 

лись совершенно ясным сознанием. То же. получается в некоторых случаях 

‚ хронических эпидемических энцефалитов (Әвальд), где сильные токсические 

компоненты, задевавшие в остром состоянии все же до известной степени 

_ кору, больше уже не действовали. Вообще многие авторы (Клейст, Зеелерт, 

вальд) считают вполне вероятным стволовое происхождение чистых дели- 

· Рантных состояний, при этом чем меньше поражение коры, тем живее галлю- 

цинации, но оглушение (не потеря, а уменьшение активности) сознания, HH- 

когерентность — это симптомы прежде всего поражения коры, а полная по- 
теря сознания — нарушение деятельности всего головного мозга. 
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Год издания XVI № 4. 1940 wa 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


СИМПТОМ ОТРИЦАНИЯ H ОТЧУЖДЕНИЛ ВОСПРИЛТИЛ РЕЧИ 
Проф. Р. Я. Голант 


Ленинград 


Нам пришлось в последнее время наблюдать, повидимому, никогда еше 
не описанный симптом отрицания и своеобразного отношения к восприятию 
речи, который, по. нашему мнению, имеет значительный интерес не только 
для клинической диагностики подобного рода случаев, но и для понимания 
ряда психопатологических явлений!. | 

Начнем с описания случая, при котором мы наблюдали этот симптом. 


Больная К. 3., 20 лет, работвица; поступила в клинику 11 февраля 1939 г. 
За 6 двей до поступления еще работала ша производстве. Поступает с отношением феб- 


кома фабрики, который просит поместить больную, „так как она своим поведением м неурег · 


новешенной психикой создает в общежитии иездоровую обстановку, мешая вормальному от 
дыху проживающих с ней“. 

При поступлении больная заявляет, что заболела 3 месяца тому назад. Был скачала 
„грипп“ с головной болью, насморком и плохим самочувствием. Было ощущение, что заложил 
уши. Температура ие была измерена. На работу ходила. Непосредственно после этого maw- 
лось настоящее заболевание. Главная жалоба больной заключается в том, что „все проходи: 
мимо ушей“, что она не слышит; иногда больная говорит: „я вам ярко говорю, а вы мимо’. 
При этом больная слышит прекрасно, даже шоцот, и отвечает на все вопросы. Иногда можи? 
от больной услышать (особенно по выздоровлении она ниогда таким образом объясняла езог 
прежнее состолане), что „чужая речь ей не мила. не хочется слушать ее“; „голоса кажутся 
тонкими; нет чувства, что слышишь их". Неприятно слышать речь также и в кино. „Хоче 
смотреть картину, а разговор слышать невозможно, крайне неприятно и тяжело“. Шум м my- 
зыка не раздражают. Но собственная речь также кажется странной, глухой. Большая иногда. 
с тоской говорит: „услышать бы яркое слово, как раньше“. Слушание речи не только непри зтво, 
но вызывает своеобразное тоскливое чувство, больной не хочется при этом жить; она утвер- 
ждавт, что эта тоска всегда связана с искаженными слуховыми восприятиями. Она не считает. 
что речь ей кажется тише обыкновенной речи, или что тембр речи изменен. Она по голосу 
узнает окружающих. Производит впечатление, что дело идет об аффективной окраске воеприя- 
тай речи, в норме не обиаруживающейся, а в настоящем болезненном состоянин проявляю- 
щеёся в отрицании самого факта слухового восприятия, несмотря на явно усвоеннов содер 
жание, в чувстве чуждости и своеобразной тоски, сопровождающем его. Больная до посту 
рления в клинику в тоске ехала иногда в город, потому что хотелось „услышать“. При этом 
она видела, что в трамвае все говорят, а у нее „все мамо ушей“. Большая мало развита в 
плохо анализирует, а также плохо формулирует свон переживания. 

У больной мучительное для нее повышевие слюноотделения. Менструации отсутствуют 
два месяца. Раньше также бывала некоторая неправильность менструаций, однако они никогда 
не доходили до такого запаздывания. Далее больная говорит, что перестала спать. По маблю- 
дению персонала больная все-таки спит; повидимому, она ве чувствует естественного удовле- 
творения после сна. Больная ест мало. Говорит, что „ела бы, но раз я не слышу, змачит, я 
пропащий человек, п кушать не надо“. 


1 Только что, спустя много месяцев после сдачи в печать настоящей работы, вытала 
в свет книга проф. А. С. Шмарьяша „Психопатологические синдроны при поражениях вибсоч- 
ных долей мозга“. В случаях опухолей правой височной доли автор описывает симптом, чрез- 
вычайно похожий на анализируемый нами признак. Автор говорит о синдроме нарушевия 
фона акустического восприятия с явлениями гиперпатии и деперсонализации речи. 
в отношении некоторых особенностей (главным образом в отношении полвого отрицания BOC- 
приятия речи, что представляло главную жалобу нашей больной) этот симптом в нашем cay: 
чае и несколько отличается от описаний проф. [Шмарьяна, но, несомненно, дело в обошх cay- 
чаях идет об одном и том же явлении. На разном клиническом материале проф. А. С. Шма- 
рьян м я не только наблюдали один и тот же признак, но пришли к одному заключению об 
анатомо-физиологичееком субстрате описываемого симптома. 
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Больная постоянно и настойчиво требует лечения ушей, хочет все отдать, лишь бы ее 
вылечили. Считаот, что венравильно помещена в больницу, где лечат иервы, так как она 
нуждается в лечении ушей. Боится быть принятой за сумасшедшую, так как не общается 
< другими больными. Согласилась бы болеть чем угодно, только бы слышать. Не вмзызает 
из Москвы родственников, так как говорит, что с ними все равно жить не сможет. В orge- 
ленин больная держится в стороне от других, заявляя, что не может общаться с другими 
из-за глухоты. Очень огорчена, что окружающие не верят, что она глухая. Непрестанно nosto- 
ряет: „вот ме верите, что не слышу, думаете, что у меня другая болезнь, а я жить не хочу 
из-за этого, не переживу этого; я только не слышу“. Закрывает уши пальцами и открывает, 
но говорит, что, открыв уши, яснее слышать не стала... я вам ярко говорю, а вы мие как 
мимо“. Го, что ею ощущается как слышание, „не дает пикакой пользы“. Она говорит: „Вот 
вы ярко слышите, а я нет; если бы вм это имели, вы бы мена поняли“. Больную постоянное 
очень беспокоит, что не лечат ее ушей. При опросе врача вначале переспрашивала, после 
замечания перестала переспрашивать E правильно отвечала на вопросы. 

Хорошо ориентирована в месте, времени и ситуации. Галлюцинаций, признаков наруше- 
ний иштеллекта ве обнаруживает. 

У большой отмечаются следующие неврологические нзмененил: левая носогубнал складка 
несколько сглажена, левый угол рта слегка опущен. При активных движениях асимметрия 
лица еще более заметна. Симптом Хвостека слева. Зрачки то узкие, то широкие. Браликике- 
зия. Верхние конечности после вызывания рефлексов остеются в приданном им положении. 
При ходьбе асинкинезин ве наблюдается, но левую руку больная держит в напряженном по- 
ложении, слегка поодаль от туловища. Выполняет требования (стоять с закрытыми глазами, 
лечь, сесть и т. п.) после небольшой задержки; спонтаввме движення достаточно живые. Mar- 
шечнал сила в обешх руках приблизительно равномернал, шо недостаточная. При пробе диа- 
дохокишеза неловкость движений. Нерезко выраженный симптом Оппеягейма слева. Брюшиме 
рефлексы с обеих сторон отсутствуют. 

Со стороны внутренних органов никаких заметвых уклошений от нормы. Кровяшое ga- 
зление 115/,., пульс 84. 

RW в крови и лииворе отрицательная. Ликвор без уклошений от нормы. Повторное mc- 
следовашне ликвора при эвцефалографин через 24 дни обнаружило иекоторое увеличение 
формешиых элементов, именно 20/4. Давление спвиномозговоћ швдкоети °), so. 
| Энцефалография, которую больная перенесла очень хорошо, никаких патологических из 
меневић не обнаружила. 

Исследование чуветвательноети волосками Ргоул показало нижеследующие изменения: 
больная не ощущает прикосиовения волосков №№ 1, 2 н 3, по чувствует движение их (штри- 
20806 раздражение) ва кистях рук. На груди, по обе стороны от средней линии ощущает npu- 
жосновенно только самых грубых волосков, №№ 8, 9 и 10. На остальных участках груди, на 
руках, голенах, стопах тактильная чувствительность сохранена. 

Отмечается ряд участков со зиачительно повышенным порогом восприятия болевых ощу- 
 щенай: на груды симметрично и по обеим сторовам от средней линии, на тыльной поверхности 
рук, на всей поверхности спины. На этих участках отмечается стойкое повышение порога для 60- 
левых ощущений, со звачительными, однако, колебаниями в различные дни (щетинки NoNe 5 — 10). 
Еще более значительны колебания порога ео слизистых — носа, губ, языка: в некоторые дни 
больвая не чувствовала здесь вовсе болевого раздражения, в другие она ощущала укол ще- 
тинки № 6. Как в местах лучшего (например, на груди по средине), так ш в местах худшего 
чувствования, всякое болевое ощущение исчезает в момент прекращения раздражения. 

Резко повышена истошаемостђ порога, особенно в местах, где порог для болевого BOC- 
приятия повышен. Точка, чувствительная к уколу, становится после второго — третьего укола 
нечувствительной. Фаза невосприятия болевых ощущений очень длительна и распространяется 
ва соседине участки. 

При длительной экспозиции укола в течение 5 минут щетинкой № 10 в местах лучшего 
чувствовавия мы получили следующий феномен: первичный укол вызвал боль в течение 1 ми- 
‚ ћутм 55 секунд, BATOM после короткой рефрактерной фазы в 10 секунд появилось ощущение 
боли, которое через 20 секунд окончательно исчевло, несмотря на то, что раздражение ще- 
танкой продолжалось. При вторичвом уколе ошущение боли более кратковременно, продол- 
жастен только 5 секунд, затем через 5 секунд появляется ощущение прикосновевия, которое 
исчезает через 40 секунд. после чего больше не возобновляется, несмотря на продолжение 

евого раздражения. В месте худшего чувствованнл щетинка № 10 болн не вызывает; при 
сильном давлении вызывается кратковременное чувство боли, которое быстро исчезает. 

При непрерывной экспозиции можно поддерживать прекращающееся после короткого 
промежутка времени болевое ощущение только постоянными усилениями болевого раздраже- 
НИЯ, которые вовобновляют прекратившееся после короткого срока болевое ощущение. 

Температурное чувство было исследовано капельным методом. Ощущение холодного укло- 
нений от пормы ве обнаружило. То же относится и к ощущению теплого на лице м на 

‚ средней части груди. В других местах ощущение теплого быстро истощается, и больная либо 

_ Ничего не чувствует, либо чувствует только прикосновение. Ощущение горячего более стойко, 
‚ зен ощущение теплого, но более истощимо, чем ощущение холодного. 

шушенис влажности сохранено на лице, спине, животе и бедрах. В остальных местах 

‚ ORo быстро истощается, скорее, т. ©. с меньшим интервалом между сериями капель, на медиаль- 

вых поверхностях грудв, кистях рук, предплечьях, на стопах и голених. При этом исчезает 
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ощущение влажного не в отдельных точках, но в целых областях, отграниченных либо как 
Функциональное целое (голень, вся кисть, предплечье), либо как отдельные кожные участка. 
не соответствующие спинальной иннервации. Справа ощущение влажного ощущается хуже и 


истощается быстрее. При движении капли ощущение влажности появляется даже на участказ | 


с временно исчезнувшим ошушеннем. 


Чувствительная хронаксия на разгибательной стороне предплечья обнаружила следующее | 


особенности. Слеза реобаза 16, хроваксия от 0,6 до 4 (каждое последующее ощущение во 
никает при более длительном раздражении). Справа реобаза 12, хронаксия 1,2 до О, т. е. so 
следующие раздражения не вызывают ощущения даже пры длительной экспозиции, м хрова 
ксия значительно превысила судествующий максимум. 

Чувствительность, таким образом, представляется у нашей больной измевеяной. Тажтиль- 
ное чувство, болевое чувство, ощущение теплого, горячего и влажного участками (не тожде- 
ственными для всех видов чувствительности) имеет повышенный порог раздражения с Rezo- 


. а 
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торым уменьшеннем его для штриховых раздражений, резкую нстощаемость с рефрактернмив . 
фазами при длительной экспозиции раздражения, с распространением нстошасемости на со . 
седние участки, с необычайно большой хронаксией. Все указанные расстройства чувстватель- . 


ности отмечаются с двух сторон, преобладают, однако, правостороиние измемения. 

Больная происходит, по ее словам, из здоровой семьи. Родители, братья н сестры живы 
м здоровы. Больная пятая из тринадцати детей. Росла здоровым, веселым, уживчивым ребев- 
ком. Учиться не хотела, только в 13 лет пошла в школу и через год бросила учение. Бољ- 
ная работает в Ленинграде в течение трех лет, последний год работала сортвровшицећ ва 
фабрике Союзутиль. Жила в общежитик. С появлением болезни и тоски, с ней связанной, 
стала чуждаться подруг. 

Во время пребывання в клинике несколько раз ночью были следующие приступы: DO- 
являлась тяжесть в ногах, которая затем распространялась вверх по всему телу, становилось 
трудно дышать. Приступ длился несколько минут. Больная утверждает, что это происходит 
не во сне. 

В течение первых 7 — 7 !|; месяцев пребывания в клинике состояние больной было npe- 


близительно стационарвым, с маленькими колебаниями. Больная держала себя большей частью . 


особнлком, хотя и общалась по временам с некоторыми больными. Продолжала жаловаться ка 
отсутствие слуха, тоску, безнадежностр, желаиие умереть, головные боли, бессонницу, отсуг 
ствие удовлетворения во время еды. К вечеру иногда состояние улучшалось. 

оворила, что просыпается часто с надеждой, что слух восстеновился. Но стоило кому- 
нибудь заговорить, и она убеждэлась в том, что не слышит. Больная постояино выражала ве 
довольство лечением, направлемвым не на ушное, а на мнимое нервное заболевание. Гово- 
рила, что не стоит жить, что она сама виновата, что не вастояла на том, чтобы ей лечил 
уши, а теперь уже поздио. Вызвала телеграммой мать, „хотела выписаться из клиники“. Вре- 
менами диссимулировала свое состояние, чтоб ускорить выписку. 

Больная, несмотря на умеренное питание, прибавила в весе за этот пёриод около 8},3 кг. 

Времевамн как будто состояние несколько улучшалось. Было проведено лечевие внутри: 
венными вливаниями 25% глюкозы, которые облегчаля головные бола. Была проделана pear 
генотерапия малыми дозами на область вегетативных центров без заметных результатов. Про- 
ведено лечение УКВ на ту же область. Anek через 10 после седьмого сеанса у больной 
началось улучшение; она стала несколько живее; прилежно работала на трудтерапевтаческит 
занятиях. Постепенно стала лучше перевосить чужую речь (собственная речь ей несколько 
дольше казалась глухой), уменьшилась тоска, особенно по вечерам, становилась живее, почта 
полностью сглаживались неврологические симптомы (кончилась салввация, затем исчез сим- 
птом Оппенгећма, сгладились расстройства чувствительности и асимметрия лица). В это ве 
время больная перестала прибавлять в весе, а затем началось н падение веса. 

К концу десятого месяца пребызания в клинике, BAH тринадцатого месяца со дия noss- 
ления первых симптомов заболевания, больная психически совершенно выздоровела. Она upes- 
ставляет собою в настоящее время спокойную, приветливую, общительную девушку. В весе 
она к втому времеви сбавила 3 кг. Из неврологических симптомов отмечается едва заметная 
асимметрия лица и нерезко выраженные нарушения чувствительности (исследование было про- 
изведено 26 декабря 1939 r., т. е. накануне выписки из клиникн). 

Тактильная чувствительность всюду сохранена (чувствует, начиная с волоска № 1), кроме 
латеральных поверхностей груди (поверхность mammae и около ключицы, где чувствует npn- 
косновение, начиная с волоска № 4). 

Болевая чувствительность также обнаружила значительное улучшение. Укол чуветвуст 
всюду, начиная с щетинки № 6, но субъективно укол ощущается сильнее на проксимальных 
поверхностях верхних конечностей, ва лице, шее, медиальной позерхности груди (по средней 
линии). Порог для болевой чувствительности выше на тыльных поверхностях кистей и пред: 
плечий. Уменьшилась лабильность порога болевых восприятий; ощущение боли при длитель- 
ной экспозиции укола держится дольше, например, ма тыльной стороне правкой руки (место 
худшего чувствования) раздражение щетинкой a 10 при экспозиции в 5 минут вызывает 60- 
левое ощущение, которое продолжается 2 минуты 30 секунд, затем полиостью исчезает. Пра 
вторичном уколе ощущение в виде прикосновения более длительное, в течение 3 минут 
ЗО секунд, а затем исчезает. Описазный при первом исследовании феномен ритмического 
чередования ощущения боли и рефрактерной фазы при длительной (пятиминутной) эксоо- 
зиции наблюдается в участках лучшего чувствования. 
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Чувство влажного также улучшилось, хотя не восстановилось полностью. Слева чувство 
злажного понижено только на груди и в локтевой ямке. Справа этот участок больше; кроме 
гого, имеется расстройство чувства влажного в нижней трети правой голени на передней 
поверхности. Характер расстройства прежний, отмечается быстрая истощаемость: больная 
зувствует влажность только в момент прикосновения. Движущая (стекающая) капля ощущается 
лучше, чем неподвижная. Больная выписывается на работу 27 декабря 1939 г.. 


Мы таким образом видим у двадцатилетней, наследственно, повидимому, 
не отягощенной девушки остро развившееся после гриппа (7) душевное забо- 
левание. 

Главный признак его — отрицание восприятия речи, измененное восприя- 
тие речи, с сопровождающим его крайние неприятным чувством, рассматривае- 
мое больной, как поражение слуха; тесно связанное с ним ощущение тоски, 
иногда прекордиальной, нежелание жить; далее невоологические симптомы 
в форме головных болей, правостороннего центрального пареза лицевого. 
нерва, правостороннего симптома Оппенгейма, отсутствия брюшных рефле- 
ксов и двустороннего, с преобладанием правой стороны, своеобразного рас- 
стройства чувствительности, и, наконец, вегетативных симптомов в форме 
очень резкого ожирения, задержки менструаций и отсутствия настоящего 
удовлетворения от еды и сна. После 12 — 13-месячной длительности психи- 
ческие симптомы полностью исчезли; неврологические и вегетативные — 
почти полностью. Впоследствии и они выравнялись. 

Я позволяю себе считать описываемый симптом элементом синдрома, 
несмотря на то, что наблюдала только один случай, по следующим причи- 
нам: я описала почти совершенно такую же картину, в основвом с теми же 
расстройствами психическими и неврологическими и с той только разницей, 
что главной жалобой были явления деперсонализации не в области восприя- 
тия речи, а восприятия веса собственного тела (чувство невесомости) и 
что неврологические симптомы наблюдались не справа, как в даниом случае, 
а слева (наблюдения были проведены мною в 5 случаях)". Но раньше чем 
перейти к сопоставлению настоящего случая с последними, я хотела бы ука- 
зать, почему мы в нашем случае не диагносцировали эндогенную депрессию, 
которая при поверхностном изучении состояния нашей больной напоминает 
фазу эндогенной депрессии. 

ходство определяется следующими симптомами: угнетенным настрое- 
нием, тоской, часто прекордиальной, мыслями о самоубийстве, отсутствием 
яркости речевых восприятий, вегетативными нарушениями (нарушением сна, 
апетита, менструаций), улучшением самочувствия к вечеру, продолжитель- 
ностью (12 — 13 месяцев) заболевания. 
` Отличает нашу больную от больных в депрессивной фазе маниакально- 
депрессивного психоза наличие весьма существенных признаков, говорящих 
за органическое поражение головного мозга, а именно: начало в форме 
острого соматического (гриппозного) заболевавия, упорные головные боли 
в течевие всего заболевания, ясные неврологические симптомы, указываю - 
щие на левостороннюю локализацию, какого-то анатомического процесса, 
резкое ожирение во время заболевания, своеобразный симптом отрицания и 
отсутствия яркости речевых восприятий, с которым тесно связано чувство 
тоски. Әтот симптом отличается от бледности восприятий при депрессии, 
во-первых, тем, что нарушение ограничивается областью речевых восприятий 
при сохранности других восприятий, во-вторых, этой выше указанной спаян- 
ностью его с чувством тоски, и, наконец, чувственной отличительной окрас- 
кой, какой мы при депрессии не наблюдаем. Мы полагаем, что перечислен- 


ного достаточно, чтобы не рассматривать этот синдром, как обычный де- 
прессивный. l 


1 Больная находится под амбулаторным наблюдением. Она совершевно здорова, обнаружи- 
васт весьма незначительные расстройства чувствительности (20 февраля 1940 г.). 


3 Работа с описанием этого синдрома сдана в печать (сборн. „Советская невропси“ 
хнатрил“, номер, посвященный памяти В. М. Бехтерева). 
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Резюмируя описанные синдромы с ведущим симптомом чувства неве- 
сомости, мы в вышеуказанной работе вкратце охарактеризовали его сле- 
дующим образом: | 

Главная жалоба описанных больных заключается в наличии у них пере- 
живания невесомости! легкости. Обоими этнми определениями пользовалась 
все наши больные без того, чтобы эти определения были подсказаны ии. 
При этом они жаловались на особенную мучительность этого состояния, ва 
невозможность передать его словами. Далее все больные жаловались из 
одеревянение или отсутствие какого-то (опять-таки телесно определимого' 
крайне неприятного ощущения во рту, на отсутствие чувства удовлетворения 
при глотамии, при мочеиспускании, при дефекации; на неполноту вкусовых 
и обонятельных ощущений. Третьим симптомом является тоска, на которую 
указывают все больные и которая сопровождает чувство невесомости. Чув- 
ство невесомости и тоска обнаруживают в значительной мере параллелизи 
в своем течении. Последнее может быть непрерывно, либо обнаруживает 
некоторые колебания. В других случаях наблюдаются пароксизмы, и тогда 
вместо тоски мы чаще всего наблюдаем состояния резкого страха, тревоги. 
Тяжелые психические переживания ухудшают эти картины. Чувствитель- 
ность у этих больных представляется измененной участками и больше с Ae- 
вой стороны. Изменения заключаются в явлениях истощаемости, спонтанных 
ощущениях после истощения и прекращения укола, в изменении функции 
в смысле Вейцзекера и Штейна (Funktionswandel). В некоторых случаях (не 
во всех) этот синдром сопровождался ясными гипоталамическими симпто- 
мами, в других — оптиковестибулярным синдромом, ощущении изменения ве- 
личины конечностей. 

Сходство между обоими синдромами заключается в трудно описуемой 
неприемлемости, отрицании в одном случае чувства веса собственного тела, 
в другом слуховых восприятий; в своеобразном тяжелом, невыносимом пере- 
живании этого нарушения восприятия, в чувстве тоски, тесно спаянном 
< этим вышеуказанным симптомом, далее в расстройствах чувствительности. 
В обоих синдромах поражается, главным образом, болевое чувство и ощу- 
щение теплого (при малонарушениом ощущении холодного), что выражается 
в истощаемости, распространяющейся и на соседние участки, в существова- 
нии рефрактерных фаз. Распространение этих нарушений носит островчатый 
характер с преимущественным поражением одной стороны. Этиологическим 
фактором в настоящем случае является инфекция, в случаях с симотомом 
ощущения невесомости — также инфекция; в некоторых случаях, повидимому, 
в соединении с травмой; в одном случае мы установили врожденный сифи- 
лис. Прогноз во всех случаях, которые пришлось длительно ваблюдать, хоро- 
ший. Как известно, как деперсонализация речи, так и чувство невесомости, 
могут предшествовать, в некоторых случаях следовать, за эпилептическим 
припадком. | 

Разница между обоими синдромами частичной деперсонализации та, что 
в прежде описанных случаях мы имеем дело с искажением восприятий, иду- 
щих от нашего тела, в настоящем случае с искажением восприятий, вызваи- 
ных внешними раздражителями. При этом дело идет не о слуховых раздра- 
жителях вообще, а о диференцированном слуховом раздражителе, о чело- 
веческой речи. 

Расстройство чувствительности, в общем очень сходное при обеих фор- 
мах, оказывается во всех случаях с симптомом невесомости левосторонним, 
в случаях с симптомом тусклости слуховых восприятий — правосторонним. 

Далее в описываемом нами случае мы не видим остро ощущаемого 


1 Симптом этот наряду с другими симптомами „расстройства схемы тела“ приводитса 
многими авторами. Задача работы была выделить особый снидром © ведущим симптомом 
чувства невесомости. 
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в случаях с переживанием невесомости отсутствил удовлетворения при Bere- 
тативвых отправлениях. 


Близость между обеими картинами совершенно очевидна. Даже самая 
разница в распространении расстройств чувствительности находит себе есте- 
ственное объясаенне в правосторонией локализации поражения при расстрой- 
ствах схемы тела, в правосторонней локализации восприятий, которые мы 
получаем от частей своего тела. Многочислениые данные, в том числе ано- 
зогнозия при левосторонней гемиплегии, говорят за правостороннюю лока- 
лизацию расстройств схемы тела. Как известно, пути от органа восприятия 
внешнего мира ведут к левосторовним центрам головного мозга. 

Где можно предположить локализацию этих синдромов, или, что нам 
представляется правильнее, этих разновидностей одного и того же синдрома? 

отношении церебральной локализацин случаев анозогнозии существует 
две точки зрения. Точка зрения Петиля заключается в том, что причиной 


анозогнозии является одновременное существование коркового (теменного) и 
таламического очага. 


Этот автор считает свом взгляды подтвержденными и на эксперименте: автор заморажи- 
ванием корковых участков в случаях с костным дефектом н расстройствами чувствительности и 
зпрыекиваниями атофанила, элективно действующего на зрительный бугор. получал состояния 
отчуждения конечностей. По Петцлю, вследствие совместного правостороннего поражения коры и 
зрительного бугра, нмпульсы, исходящие из правой гемнеферы, которой противопоставляются 
импульсы левой гемисферы, угасают, отчего происходит преобладаняе импульеов левого полу- 
шария, которые представляются вращающими вправо. Отсюда кинестетическая картина тела 
повернута впрево, и так отшеплена от оптической картины, что часть тела представляется 
ан Это объяснение Петцль допускает для случаев, где нмеется поражение зритель- 
ных ров. 

бъяснению Петцля Клейст противопоставляет свою точку зрения, согласно которой 
в этых случаях нарушается связь gyri cinguli, который служит телөсиому „я“, с соответствую- 
шеми центрами восприятий. Разрушения в этой области препятствуют внутреннему „л“ pac- 
сматривать тело как ему принадлежащее; отсюда отчужденность, непризнание частей тела 
своими, анозогнозия. Однако и Клейст полагает на основании некоторых случаев эпидемиче- 
ского энцефалита, что отчуждение мира восприятий (такого ограшиченного областью отчужден- 


пости слуховых восприятий случая, как наш, у Клейста не было) указывает на область зри- 


тельного бугра. Наличие депрессии в случаях деперсомализации подтверждает, по мнению 
ейсуа, правильность взгляда на локализацию поражения в зрительном бугре. 


Нам представляется, что описанные нами расстройства чувствительности 


подтверждают наличие поражения в этих случаях в системе зрительного 


бугра; повидимому, дело идет о связях последнего с корой (височно-тала- 
мических связях в настоящем случае). Особенности расстройств чувстви- 


тельности, особый сопровождающий мучительный, трудно формулируемый 
словами, эмоциональный тон, особенно характерный для основного симптома 


при обоих наблюдавшихся нами разновидностях его, говорят, как нам кажется, 
в пользу этого предположения. Островчатый характер поражения указывает 
скорее на частичное поражение путей, разносторонних при обеих описан- 
ных разновидностях. 

Как объяснить у нашей больной нарушение вегетативных функций: рез- 
кое ожирение, расстройство сна, аппетита, менструаций, — гипоталамическим 
очагом или поражением путей, или еще иначе, сказать трудно. Для точной 
анатомической диагностики наши наблюдения недостаточны. 

Огромный интерес представляет, конечно, соотношение этого синдрома 
с эндогенной депрессией, с которой, как мы видели, у вашей больной много 
общих симптомов. Просто отнести наш случай к маниакально-депрессивному 
психозу из выше приведенных соображений нельзя. Но другой вывод, вывод 
0 возможности локализации депрессии, вывод 06 отнесении маниакально- 
депрессивного психоза или хотя бы части случаев к диэнцефалозам (Я. А. Рат- 
нер), несомненно, напрашивается. К этому вопросу мы вернемся в одной 
из следующих работ. | 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


К ВОПРОСУ О ШИЗОФРЕНОПОДОБНЫХ СИНДРОМАХ 
У ОРГАНИКОВ 


А. С. Кронфельд 


‚Москвад 


Клиническая дискуссия о проблемах шизофреноподобных синдромов в 
психозов, возникающих в течение органических мозговых процессов, далеко 
не исчерпана. Перед нами стоят два вопроса: взаимосвязи шизофреноподоб- 
ных синдромов с эниефалитическим кругом заболеваний и с психотическими 
состояниями при люэтических заболеваниях в случаях, леченных малярией. 
Приводимое нами клиническое наблюдение касается, в рамках одного м то- 
‚30 же случая, обеих проблем и приводит к некоторым общим небезынтерес- 
ным выводам. 


Больная Ок., 42 лет, по профессии врач, находится под клиническим наблюдением авторз 
с 17 октября 1939 г. 

Анамнез. Брат больной перенес после тифа психическое заболевание, в настоящее 
время здоров, работает. Сестра покончила жизнь самоубийством. В детстве больная прошзво- 
дила впечатление запуганной, забитой, мать не любила ее. Воспвтывалась у деда. После его 
смерти „нервно болела“ в 11—12 лет, так как была очень привязана к нему. Любила свою 
сестру, и часто иесла за нее наказания за ее шалости, беря вину на себя. 

По окоичании средней школы давала уроки, а потом работала медицинской сестрой. Была 
исполнительной, добросовестной, но всегда боялась „вачальства“. 

В 1918 г. вышла замуж за нелюбимого человека только потому, что тот грозил в случае 
отказа покончить самоубийством. Семейная жизнь была очень тяжелой. Муж пил м заразил 
ее сифилисом. В 1931 г. он умер от прогрессивного паралича. Родственники мужа обвмаяли 
больную в том, что ома виновата в его смерти. Вскрытие подтвердило сифилитическое забо- 
левание. 

Больная лечилась ет люэса амбулаторно. 

Поступила в медицинский институт и окончила его в 1934 г. По окончании работала вре- 
чом в детской амбулатории. 

Всю свою жизнь она была отзывчивой, доброй, помогала своим родным, себи ограничи- 
вала во всем. В работе была несколько тревожной. 

1936 г. вторично вышла замуж. Первое время жили с мужем в разных городак. Вдруг 
она оборвала с ним переписку, так как брак не устраивал родных ее и ей трудно было ре- 
шиться на отъезд. Не решилась также ставить вопрос и об освобождении ее от работы. Пра 
встрече с мужем держалась очень замкнуто. Когда муж сам решил все вопросы, уехала с иим. 
Жили дружно, но больная держала себя замквутой, и, ревниво настроенная, избегала общества; 
скрывала письма от сестры, тяжело переживая ее неблагополучия в семейной жизни. 

Начало заболевания. В конце января 1939 г. больная заболела гриппом, DOBH- 
шевия температуры доходили до 40°; было тяжелое состояние, сильная головная боль, врачи 
говорили, что с больной делается что-то „непонятвое`. Она тревожилась тем, что ве 
выполнила заданий по работе, что обманула мужа, скрыла от него заболевание люэсом, „заго- 
вармвалась“, слышала голос мужа, которого не было около нее. 

У больной отмечена потеря созвавия, обильвый пот. Была помещена в нервное отдеде- 
ние больницы, затем 9 февраля 1939 г. переведена в психиатрическую больницу. 

Имеется выписка из областвой больницы, в которой указаво, что состояние колебалосљ, 
отмечена оглушенность, вялость, замедление ответов, времевами беспокойство. Говорила, что 
ее убьют, муж ей отрежет голову, видела в палате вместо больных умерших родствеввиков. 

История болезни психиатрической больницы. 9 февраля. Анизокория 
а >> в. Зрачковые реакции на свет почти не вызываются, при сохранности на аккомодацию и 
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конвергенцию. Отсутствие брюшных и подошвенных рефлексов. Колеммые рефлексы живые, 
ахилловы поынжеаы. Сердце, легкие без изменений. Понос, подозрение на паратиф (в даль- 
нейшем стул был нормальным). Температура нормальная. | 

Психический статус. Оглушенность. Все время твердит: „я с ума сошла“. Вопросы 
ло сознания не доходят. Поздиее в бессознательном состоянии громко непрерывно стонет. 
Стремится сойти с койки, громко кричит. Временами приходит в сознание на иесколько 
минут, правильно отвечает на задаваемые вопросы, затем снова впадает в бессозиательное 
состояние. 

В последующие дни тот же статус. Временами приходит в себя. Узнала приходящего 
к ной мужа, но не еразу. Поведение спокойное. 

13 февраля. Сознание спутанное. Временами приходит в сознание, говорит, что нахо- 
дится в психиатрической лечебнице, спрашивает, когда ве выпишут отсюда. Затем речь снова 
становится бессаязной. То говорит, что находится в ‘диагностическом отделении, больна люэсом, 
то в „детской клинике“, „сећчас из палаты вышел малыш“. Мочеотделение — норма. С 5 часов 
большая пришла в возбужденное состояние, громко кричала, стремилась бежать. 

15 февраля. Больная оглушена, дезориентирована в месте н времени. Отмечается общая 
сковавность ш напряжение мышечного аппарата. Левое верххее веко чуть опушене. Левое 
глазное яблоко отклоняется влево и вверк. Strabismus div. Правая носогубная складка упло- 
щена; правый угол рта опущен. Анизокорня Я `> з. Брюшные рефлексы неравномерны з >d; 
коленные E ахилловм живые d > з. Патологические рефлексы не определяются. Polioencepha- 
litis зир. БаешогтВ. Имеются явления нифекционного энцефалита. 

16 — 21 февраля. Бессмысленный бред. Говорит, что скоро ома будет рожать, ей все 
мешают, вокруг инее сговариваются устроить пьянство, гулявье. Часто возится в постели, вска- 
кивает, стремится бежать. Мочится, умывается самостоятельно. Стул ађз. 

Временами мнмолетиме проблески сознания, знает, что находится в психнатричеекой 
бодлњивце. 

21—28 февраля. Больная мното спит. На задаваемые că вопросы ответов не дает илн 
отвечает бессознательно, не открывая глаз. На окружающее не реагирует. Временами убегает 
с постели, ложится на чужую кровать. 

1—9 марта. Сонливость. аскообразное лицо. Во время обкода ие удается разбудить 
 окликами. Временами встает с постели, бессознательно бродит по отделению, стремится занять 
чужую койку. Мужа узнает; временами проблески сознания, спрашивает о родных, говорит 
о своей болезни, разлражнтельна. 

11—17 марта. Высказывания больной бессмысленны. По ночам спит мало. Ест мало. По- 
движна. Взглад блушдающий. На вопросы не отвечает. l 

18—20 марта. Возбужденнов состояние. Возбуждена в пределах постели. Пульс слабого 
чаполнения, отеков нет. Явления недостаточности сердечной мышцы. Печень, селезенка, лег- 
кие нормальны. 

l марта — 4 апреля. Мнозо спит, периодами возбуждается, приходится удерживать. Bpo- 

дит по отделению, со страхом ознрается по сторонам. Сознание спутавное. езориемтированд. 
акормить удается только прибегая к принуждению, из рук. 

—6 апреля. Температура до 39,9°. Рвота. Жидкий стул. Язык суховатый, слегка обложен. 

7—17 апреля. Температура нормальная, поносов уже нет. Иногда беспокойна. 

14 апреля. Начата малярийная терапия. Лабораторные данные до начала малярийной 
терапии: в крови, исследования на менингококки и на плазмодни не дали положительного pe- 
зультата. Состав крови: эритроцитов — 5 790 000, лейкоцитов — 9500, сегментарных — 47% 
чалочковидвмх — 8%, лимфоцитов — 32%, эозинофилов — 2%, моноцит. 11%. RW в крови и 
ликворе отрицательна. Реакция Ланге в ликворе отрицательна, белок повышен. Реакция Нонне- 

пельта положительна. В моче белок 0,066%. | 

14—23 апреля. Отмечено 5 приступов малярии, наступавших через день. Температура под- 
_ вимается до 40—40,5°. Психическое состояние прежнее. P 

24—28 апреля. Приступы малярии ежедиевны. Температура поднимается до 40° Общее 
состоящие удовлетворительное. 

апреля. Малярия купируется, температура нормальная. 30 апреля начинается 
лечение вливаниями новарсенола — 0,3. После первого вливания имелись явлення крапивницы. 

1—31 мая. Высказывания бессмысленны. Сопротивляется всем манипуляциям. Ест и 
_ спит мноо. Бывает неопрятна мочой. 

1—30 июня. Тревожна, бродит по отделению, тихо стонет, заглядывает во все углы. Не- 
опрятна мочой и калом. Взор бессмысленный, на вопросы ответов не дает. Временами импуль- 
сивна, агрессивна, набрасывается ва персонал. Физическое состоянне ‘удовлетворительное. 

роведен курс лечения биохинолем. 

1—31 июля. Состояние прежнее. Высказывания бессмысленны. Белье на себе ие держит. 

свидание ‘к мужу выводится с большим принуждением, пытается его укусить в щеку. На 

вопросы ничего не отвечает. Неопрятна мочой и калом. 
—30 сентября. Состояние прежнее. Спит много. 
1—16 октября. Высказывания бессмысленны, изредка возбуждается. 
пышки агрессивности. Status idem. 
6 октября. Больная переведена в Институт психиатрии им. Ганнушкина. 

Наблюдение в Институте. С 17 октября 1939 г. по 31 января 1940 г. Больная 

Ча вопросы не отвечает; лицо маскообразное, движения скованы, напряжены. В первые дни 
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растерянно бродит по отделению, со страхом отходит от окружающих, отталкивает от себљ 
персовал. Пристально смотрит перед собой. Взгляд почти не мигающий. Пытается сость на 
стул и не садится, протягивает руку к куску хлеба и тут же отодвигает его от себя. Ест 
только после привуждения. Иногда, но редко, танется к персоналу, прижимается и ласкается 
к дежурной сестре. Чаще, когда ова бывает неопрятна, при замечаниях становится агрес- 
сивной, бьет санитарок и, обращаясь к ним, говорит: „побейто ее, она гадкая, злая“. Набирает 
полный рот слюны и выплевывает на персонал. Взрывы возбуждения. Больная веожидавео 
вскакивает с постели и куда-то бежит, кричит, плачет, в страхе отталкивает всех от себа 
Часто кричит, повторяя стереотипно одну и ту же фразу: „Вера Михайловна, Вера 
Михайловна“ или „не надо, не надо“. Закрывает лицо руками, и при настойчивых расспроеал, 
почему она закрывает глаза, отвечает: „вынуть глаза“. ся схватить очки у окружающих. 
В эти моменты проявляются иллюзорные восприятия окружающего. Обращаясь м врачу, иг 
зывает се „Наденькой“, просит дать ей халат, чтобы вместе принимать больных. При перемене 
белья кричит: „у меня нельзя ничего брать, мне не велят отдавать”. 

Обычно взрывы возбуждения купируются наркотиками, после чего больная приходит 
в обычное для нее состояние застывавия, неподвижно лежит в постели, не реагируя на окру- 
жающее, мутична, иегативистична или апатична. Изредка индуцируется окружающими возбу- 
идецимми больными. 2—3 раза у больной отмечалось застывание в экстатической позе. 

Иногда бессмысленио суетлива в пределах постели, перебирает простыни, что-то ищет. 

‚ В конце ноября, в течение 10 дней больной было проведено лечение амиталом; суточная 
доза от 0,3 до 2,8. Спала в среднем в сутки 18 часов. В промежутках между свом быдале 
прояснемие сознания: отвечала на вопросы, сповтанио обращалась к персоналу, интересуясь 
чем ее лечат, ие велика ли доза. Говорила о том, что ова как бы проснулась от 
спячки, точно вышла из медвежьей берлоги. Стала мягче, доступиее, но тут же узеряла, что 
ова здорова, вазначала сестру старшим врачом. Пытлыво всматривалась в лица. 

Потом свова становилась негативистичноћ, недоступной. После лечения поводение crano- 
вится тем же, что и до лечения. Отрывочно, односложно, бессвязно высказывает бредовые 
иден. Неопрятна мочой и калом. | 

Физическое состояние. Телосложение правильное, смешанной конституции, ближе 
к астеническому типу. Питание удовлетворительное. Сердце немного увеличено, товы приглушеним, 
усилен || тов ва аорте. Myocardiopathia. В легких изменений ве отмечается. Печень ше mpo- 
щупывается. Температурвых поьышенай нет. 

Лабораторные данные. Моча — норма. Кровь: в течение первых двух месяцев 
гемоглобрн постепенно повыщается от 64 до 75%, лейкоцитоз снижается от 9000 до норим. 
P. о. э. сиижается от 20 до 10. Мовоциты уменьшаются от 9 до 5%. Палочков. 3%, сегм. 50. 
ламф. 31%, RW и Кана в крови отрицательны. Ликвор. Белок 0,169, цитоз !/,, реакцим Hos- 
ве - Апельта, Вайзбродта, RW, Кава отрицательвы, Ланге 111 100. 

Нервный status. Зрачки не вполне правильной формы. Анизокория а > з, отеут- 
ствие реакции на свет при сохранной реакцим на аккомодацию и коивергенцию. 

Ясно сглажена правая носогубная складка, угол рта опущен. Колениые рефлексы вовы- 
mesh, справа живее, чем слева. Кловусов нет. ||атологических рефлексов вызвать не удается — 
при исследовании больная сопротивляется. Глазное дно в пределах пормы. 

При активных движениях у больной часто наблюдается диспропорция между мышечным 
напряжением м течением мышечного действия. При пассивных движениях наблюдалось HO- 
сколько раз явление „зубчатого колеса“. 

Диагноз. АНесио cerebri organica с шизофреноподобимм синдромом? [Шизофрения 
с органической окраской? 


Эпикриз. Больная, наследственно отягощенная, по конституции асте- 
ничка, является с детства сенситивно-замкнутой личностью, ранимой, без 
способности активного сопротивления, часто и глубоко травмированиой тя- 
желыми переживанилми. Уже до заболевания, в 1937 r., ее поведение иногда 
было странным, трудно понятным. Все же до гриппа иельзя было говорить 
о психическом заболевании у больной. 

Заразилась люэсом в 1918 г. В январе 1939 г. больная заболела грип- 
пом, с рецидивом в конце этого же месяца, отмечалась высокая температура, 
бронхопиевмоння, плеврит. 

В ночь с 4 февраля появились первые признаки острого психоза — со- 
стояние аментивного характера, сопровождавшееся падением температуры. 
Температура после нескольких дней снова повысилась, появились поносы. 
Аментивный синдром быстро изменился, в характер делирантного 
состояния с периодами глубокой оглушенности. Это состояние продолжалось 
до применения в апреле малярийной терапии. Больная была дезориентиро- 
вана, часто суетлива, тревожна, с периодами „бессмысленного“ возбуждения 
и длительной сонливости. Обнаружились местные расстройства со сторовы 
нервного з{а{из’а, нестойкие, кроме анизокории и отсутствия зрачковой pe- 
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акции на свет. В ликворе, реакции Вассермана м Ланге отрицательны, коли- 
чество белка повышено, реакция Ноние-Апельта положительна. 

В психиатрической больнице, где раньше находилась больная, были по- 
ставлены диагнозы: 1) роћовпсерћа а sup. БаетогтВ.; 2) инфекционный энце- 
фалит; 3) прогрессивный паралич. 

Известно, что Вернике под названием роћоепсерћа 5 sup. ћаешотћ, 
описал делирантно-оглушенвые состояния, часто ведущие к смерти, с окуло- 
моторными расстройствами, на почве воспалительного процесса с миогочнс- 
ленными геморрагиями в области мезо- и метэнцефалона. Вопрос остается 
открытым, идет ли речь о чисто воспалительном процессе или о более 
сложных явлениях (Вольвиль м др.). Все авторы, несмотря на разногласия 
в вопросах этиологии и патогенеза, клинически определяют болезнь Вериике 
как следствие алкогольного отравления. По мнению некоторых авторов, 
болезнь Вернике наблюдается и при люмиваловой, вероналовой, свинцовой, 
сернокислотной иитоксикациях и при ботулизме. Очень сомвительно, можно ли 
считать эти энцефалитические токсикозы подгруппами болезни Вернике. 
В нашем случае мы паблюдаем особую тяжесть делирантного психоза, оку- 
ломоторные расстройства при отрвцательной реакции Вассермана и отри- 
цательной реакции Ланге B ликворе — и в начале поносы как признак OT- 
равления. Хотя эти явления совпадают с состоянием болезни Вернике, они 
наблюдаются и при других формах токсивифекционного энцефалита. С дру- 
гой стороны, никакого этнологического указания йа болезнь Вернике у боль- 
вой нет. Даже если считаться с возможностью паратифа, как сделали в 
пеизматрической больнице, то надо отметить, что до сих пор неизвестны 
случаи паратифа в этиологии болезиы Вернике. Если бы „паратиф“ нашего 
случая был бы связан с ботулизмом — совсем недоказанным, тогда наблю- 
дались бы известные бульбарвые метэнцефалические симптомы, совершенно 
отсутствующие в нашем случае. 
| Итак, остается лишь диференциальный диагноз между прогрессивным 
параличом (или диффузным люэсом мозга) и постгриппозным энцефалитом. 

к уже отметил Штерн, нередко наблюдаются формы менингеального люэса 
или сосудистого люэтического процесса в globus pallidus, а также инфиль- 
:тративные или гуммозные изменения в области агі. basilaris. Все эти npo- 
цессы могут вызвать те же симптомы, что и энцефалит Экономо, мезэнце- 
`фалические симптомы, обусловлеиные расстройством функции ядер Ш ze- 
лудочка. Но в общем такие случаи клинически не проявляют тех расстройств. 
функции сна, как это наблюдается при летаргическом энџефалите. В нашем 
случае расстройство сна не является основным симптомом, хотя и имеются 
указаиня на то, что больная спит целые недели. Почти все авторы считают 
отсутствие зрачковой реакции на свет, по меньшей мере, чрезвычайно редким 
явлением при энцефалвте и диференциально-диагностически решающим при- 
знаком центрального люэса. Так же и другие вевропатологические симптомы 
‚ в вашем случае могут относиться как к люэсу, так и к энцефалиту. Заражение 
больной люэсом в 1918 г. является анамнестически достоверным. По всем 
этим соображениям вполне понятно, что врачи Н-ской психиатрической боль- 
· EHDI в конце концов поставили диагноз центрального люэтического или Me- 
талюэтического процесса и применили малярийную терапию и новарсеноло- 
вый и биохинолевый курсы лечения. 
ротив этого диагноза говорят отрицательные результаты реакций Вас- 
‚ Сермана м Ланге в ликворе. Если считать интенсивные, острые симотомы 
· CO стороны центральной нервной системы люэтическими, то негативные дан- 
вые ликвора являются непонятными. Штерн пишет, что для диференциаль- 
‚ ВОГО диагноза между энцефалитом и центральным люзсом результаты реакций 
‚ ликвора имеют решающее значение. 

Следовательно, мы вынуждены сделать вывод, что дело в нашем случае 

идет о лостгриппозном энцефалите. Этим диагнозом можно объяснить все 
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явления заболевания д0 начала малярийной терапии, а также и во время 
этого лечения. Известно по работе Бострема, что в течении малярийвой i 
терапии Центрального люэса и паралича уже после первых приступов со 
стояние возбуждения затихает и все более исчезает; это япление хотя г. 
трудно объяснимо, все же закономерно наблюдается. В нашем случае наблю 
далось резкое усиление возбуждения в течении малярийной терапии. Крош 
того общеизвестно, что отсутствие реакции зрачков наблюдается нередк` 
в качестве изолированного предшественника невролюэтических процессо 


Но и этот факт не опровергает наш диагноз. } 
После окончания малярийной терапии наблюдалось изменение делирантвг ' 


аментивного состояния в направлении шизофренической синдроматики. Эт 
изменение все сильнее бросается в глаза; в настоящее время на даниох 
этапе обследования больной в Институте им. Ганнушкина речь идет о хро 
ническом кататоническом психозе „шизокарного“ катастрофического ха 
рактера. 

„Хронически-шизофренический тип реакции“ (Герстман) на маларићнук 
терапию у паралитиков и при люэсе мозга является общепризнанным, хотя 
и до сих пор не вполне выясненным наблюдением. Но в нашем случае oco- 
бенно важно то, что здесь речь идет не о параличе или мозловом люзсе. 
Кататоническое состояние развивается после малярийной терапии при snye 
фалите, т. е. при ином органическом поражении мозга. Это обстоятель 
ство в нашем случае имеет известное общетеоретическое значение. 

До сих пор объяснение метаморфоза паралитических и родственных C0- 
стояний малярийной терапией в кататонические шло по трем путям. Венская 
школа, например Герстман, считает этот метаморфоз следствием размагче 
ния люэтического основного процесса под влиянием маляриотерапии. По 
скольку в нашем случае люэтического основного процесса нет, эта теорня 
опровергается нашим ваблюдением. С другой стороны, Плаут, Кин и др 
рассматривают кататоноподобное состояние после малярийной терапии ках 
чисто синдромологическое изменение. На почве основного органическогс 
процесса малярия вызывает экзогенную синдроматическую реакцию. Этг 
токсическая реакция, вызванная известными условиями, при пораженвом 
мозге, создает своеобразные по синдромам и по длительности состояния 
шизофреноподобного характера. По мнению Плаута, органический основной 
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процесс проявляется за фасадом вторично-шизофреноподобной симпто : 


матики. 


Я 


Мы здесь ие можем останавливаться на важных общих выводах, выте | 


кающих из этой концепции и касающихся объяснения шизофревоподобны: 
синдромов в общем. Много фактов говорит ва әндо-экзогенное взаммодей- 
ствие при возникновении этих синдромов, за то, что они выявляются TORCE- 
ческим фактором, но на почве неполноценного мозга, причем эта неполио- 
ценность может быть обусловлена прежним поражением (травмой, инфекцией) 
или эндогенно (при настоящей шизофрении). Отметим здесь лишь клиниче 


ские наблюдения школы Бускаино (Гуллотта) и Клода о шизофрении после . 


энтерита или колибациллезной инфекции; эксперименты де-Ионга и Шаль 
тенбранта о бульбокапнинном отравлении животных, и, далее, обширные кли’ 
нико-экспериментальные данные Барюка о возникновении кататонического 
синдрома. В рамках этой работы мы можем только подтвердить, что кон: 
цепция Плаута полностью совместима с даннымн нашего случая. 

Но против этой концепции Плаута выступает Бострем, указывая на то, 
что часто синдроматическая картина и течение заболевания после малярий: 
вой терапии говорит за настоящий шизофренический процесс, особенно у тег 
больных, у которых имелось уже до возникновения органического процесса 
„шизоидное“ предрасположение. Органическое поражение мозга является 
соответствующей для возникновения шизофрении почвой. Малярийной тера- 
пией излечивается люэтически-металюэтический процесс; но остаются орга- 
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иический дефект и соответствующие условия для развития настоящей ши- 
зофрении, окрашенной этим органическим дефектом. 

Какая же из этих двух концепций лучше объясняет клиническую кар- 
тину нашего случая? Идет ли речь о настоящей кататонии, вызванной 
малярийной терапией на фоне органически-энцефалитического дефекта у „ши- 
зондной° личности. Или речь идет о синдромологическом изменении энце- 
фалита малярийным токсикозом, и, по словам Плаута, „сквозь шизофрени- 
ческую картину проявляется основной органический процесс“. Обозначим 
первую возможность „нозологической“, вторую —„синдромологическоћ“ интер- 
претациями кататоним после малярийной терапни у органика. 

При нозологической интерпретации у нашей больной можно сослаться 
на шизоидность преморбидиоћ личности. Далее, первая, аментивнал фаза 
органического психоза уже была сиидроматически окрашена по шизофрено- 
подобному типу; правда, в начале делнрия эти черты исчезли. Далее, дли- 
тельность течения шизофренического состояния после малярийной терапии 
до вынешиего момента говорит, хотя и не решающим образом, за то, что 
речь идет не только о синдроматическом состоянии, но о настоящем по те- 
чению психозе. И, яаконец, можно указать на известную аналогию, создаю- 
щуюєя при возникновении люэса мозга у человека, заболевшего уже шизо- 
френиећ. В этих случаях острое органическое поражение мозга как бы смы- 
вает шизофреническую синдроматику, по выражению Ганнушкина. Но когда 
оргавический процесс затихает, тогда проявляется снова шизофреническое 
заболевание, часто в катастрофической форме, обусловленной органическим 
вериодом заболевания мозга. 

нашем случае мы могли опровергнуть иозологическую интерпретацию 
шизофренического состояния больной в пользу синдромологического толко- 
вания только детальным наблюдением двизательных расстройств. В этом 
наблюдении заключается второй интересный момент нашео случая. Va- 
вестно, как трудно отличим»: двигательные расстройства при летаргическом 
энцефалите от тех же при кататонии. Авторитетные авторы, как Штерн, 
од м его школа, Ферстер, Клейст и Штраус и др. указывают на то, что 
в большинстве случаев отграничение клинически возможно, несмотря на 
отсутствие принципиально решающих критериев. 

В отвошении к психомоторной деятельности у нашей больной в Институте 
ям. Ганнушкина иаблюдалось три различных периода. Второй период — aae- 
ментарное двигательное возбуждение без характервых диференцирующих 
симптомов. Состояние возбуждения может определиться делирантным или 
кататоническим. В первом и третьем периодах наблюдались двигательные 
расстройства, характерные для кататонии, но нередко наблюдающиеся в те- 
чении летаргического энцефалита, например, общая скованность, напряжен- 
BOCTb движений, замедленность экстатических жестов и т. д., или более 
элементарные движеиня туловища, постоянно повторяемые поворачивания, 
‘иррегулярные жактатоидные движения в постели. Все эти моторные расстрой- 
ства могут относиться как к кататонии, так и к токсическому делирию или 
к энцефалиту. Маскообразное лицо можно считать экстатическим кататони- 
ческим или энцефалитическим. 
| С другой стороны, имеется у больной целый рад психомоторных рас- 
стройств чисто кататонического характера, в первую очередь негативизм 
и ступорозные периоды, связанные с мутизмом. Гуревич и Ткачев описали 
мутизм и при летаргическом энцефалите; в их клиническом материале были 
случаи, где отграничение от кататонического мутизма оказалось чрезвычайно 

трудным. Но у этих авторов мутизм ваблюдался в рамках акинетического 
синдрома; у нашей больной полного совпадения мутизма с акинезом не было. 
‚ 1акже‘и временная палилалия нашей больной является кататонической, а не 
_ Энцефалитической. Палилалия у больной была окрашена скованностью и 
растерянностью, не похожей на органический симптом. Все авторы указы- 
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вают на то, что энцефалитическая палилалия связана с логоклонией (П. Марв, 
Сук, Штерлинг, Леви и др.), а этого у нашей больной мы не наблюдаем. 

Иногда в нашем случае `наблюдались каталептиформные реакции та- 
кими, как описали их Герстман и Шильдер при летаргическом энцефалите. 
Но они нередко наблюдаются н при кататонии. Во время этих каталепти- 
ческих состояний нам удалось наблюдать два раза явления антеро- и ретро- 
пульсии. 

Очевидно злавные психомоторные раестройства больной являются ха. 
рактерными для кататошин и совпадают с этим диагнозом. Все-таки нельзя 
ве видеть известного оттенка психомоторики в целом, единый по типу, 
который трудно описываем, но который не наблюдается в рамках чистой 
кататонии. Можно характеризовать его как диспропорцию между мышеч- 
ным напряжением и течением мышечною действия. Мы говорили бы о w- 
пертонусе мышцу, но общеизвестно, как трудно определить состояние тонуса 
мышц (Филимонов) прежде всего тогда, когда мышцы в покое, не напря: 
жены, как у нашей больной. Клиническое впечатление от этой диспропорции 
усилилось, когда несколько раз у больной повторялся феномен зубчатого 
колеса Негро, при пассивных движениях рук. Наблюдалось также, что им- 
пульсы целенаправленных актов ритмически затормаживались, возобновла- 
лись и т. д. и, наконец, перед осуществлением цели постепенно затихаля. 
Этот феномен описан Герстманом и Шильдером, и по нашему мнению 
является характерным в смысле паллидарного синдрома Ферстера. В лите- 
ратуре имеется сообщение Зедерберга, который наблюдал это расстройство 
при болезни Вильсона. Он его описывает как „миодистоническую реакцию“, 
а именно ритмически следующие друг за другом импульсы иннервации а 
ослабления мышц при целенаправленных актах, т. е. то, что наблюдалось 
‚ у нашей больной. Ничего не говорит за необходимость отграничения этого 
феномена болезнью Вильсона, диссоциированное содействие синергистов и 
антагонистов с ритмизацией вполне понятны и при летаргическом выцефа- 
лите. Ферстер относит энцефалитические расстройства моторики именно за 
счет координации синергистов и антагонистов. Правда, чистый феномен Зе- 
дерберга еще не описывался при энцефалите (Рунге). Однако в этом нет 
решающего возражения против нашего толкования. 

Кроме этого у больной наблюдается чрезвычайное оскудение выразн- 
тельных движений, исчезновение „ассоциированных движений и импульсов“ 
(Сук). Итак, скованность больной нам кажется не чисто кататонической; 
в основном наблюдается энцефалитический подкорковый оттенок псяхомо- 
торных расстройств. 

Таким образом, мы уверены, что в нашем случае подтверждается мне- 
ние Плаута, что „основной органический процесс проявляется сквозь изме- 
ненную психическую или психомоторную картину“. Речь здесь идет не о 
кататоническом процессе, вызванном малярийной терапией на почве органи- 
чески пораженного мозга, но только о кататоническом синдроме в рамках 
эниефалитическозо процесса, видоивменившезося под влиянием малярийного 
токсикоза. 
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Успех актнвимх методов лечения шизофрении нельзя объяснить чисто 
психологическим путем, исхода из значения психотерапевтического фактора 
в смысле прорыва аутистической индиферентности и пр. Психический мо- 
. мент, несомненно, является важным, но не решающим фактором. В соответ- 
_ствии с современной концепцией шизофрении, как органического церебраль- 
‚ ного заболевания, мы успех активных методов ‘лечения шизофрении должны 
объяснить прежде всего тем, что речь идет о преимущественно церебральной 
терапии —в отличие от общесоматически - раздражительной и пр. Этот mo- 
: мент объединяет разные методы терапевтического воздействия, имеющие 
‚ каждый наряду с этим и свои специфические особенности, свое различие, 
· что находит свое отражение в клинической картине. В общих чертах остано- 

‚ вимся как на моментах сходства, так и различия между указанными видами 
терапии. 

Начнем с лечения инсулиновыми шоками. Для осмышления этого вида 
терапии надо прежде всего иметь в виду, что дыхательный коэфициент цен- 

_Тральной нервной системы при самых разнообразных обстоятельствах и усло- 
| виах как іп vivo, так и іп vitro всегда близок к 1,0 (Химвич и Нехум, Ank- 
кенс). Это указывает, что глюкоза является предпочтительным, а в нормаль- 
ных условиях, вероятно, единственным субстратом питания мозга. В пользу 
этого служит еще тот факт, что кровь, протекая через мозг, теряет часть 
_ Углеводов и молочной кислоты (Химвич и Нехум, Мак-Гинти). 

О значении углеводов для мозга говорят и исследования изолированной 

коры головного мозга у животных (например. у крыс). Так, прибавление глю- 

‚ козы к рингеровскому раствору повышает QO, с 3,9 до 12,8% (Диккенс и 
ревилл). Далее, количество глюкозы, исчезающей в аэробных условиях в 
коре головного мозга, равно поглощению кислорода, что указывает на пол- 
80е сжигание углеводов (Диксон). 

Принципизльное значение углеводного обмена для функций нервной си- 
стемы подтверждается еще многочисленными работами школы Лондона. 

Зависимость дыхания центральной нервной системы от снабжения ее 
углеводами бросает некоторый свет на механизм действия инсулиновых шо- 
ков. Все сказанное ставит гипогликемию в интимнейшую связь с гипоксе- 
мией. На самом деле, недостаточное снабжение мозга углеводами под дей- 
ствием высоких доз инсулина снижает потребление кислорода мозгом как 
У человека (Дамешек и Мейерсон), так и у животных (Химвич, Боуман, Уортис 
и Фазекас). | 
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Если для мозга собаки в норме артериовенозная разница в отношении 
поглощения глюкозы равна около 13,0 мг%, то при инсулиновом шоке она 
равна всего 3,0 мг%. Поглощение кислорода мозгом іп уіуо падает в этих 
условиях с 7,99 обљемн. % до 3,8 объемн.% (Химвич и Фазекас). Таким обра- 
зом утилизация кислорода мозгом снижается, т. е. обмен мозга падает на 
55—60%. Если принять во внимание, что во время гипогликемии скорость 
кровотока снижается до 25% (Лунећ и Мейерсон, Лейбел и Хелл), то Je 
прессия обмена веществ мозга фактически еще более резкая, чем это можно 
судить на основании одной артериовенозной разницы. Таким образом резкое 
снижение содержания углеводов в крови и мозгу—главного источника пита- 
ния центральной вервной системы неизбежно ведет к депрессии обмена ве- 
ществ мозга. Уместно подчеркнуть, что мозг в этих условнях не страдает 
от недостатка кислорода, а от невозможности использовать наличный кисло- 
род, так как нет питательных веществ, субстрата для сжигания. Вот почему 
нельзя говорить в данном случае об аноксии в строгом смысле слова. 
Содержание кислорода в мозгу во время гипогликемии может быть даже 
повышенным, о чем, между прочим, свидетельствует относительно высокое 
содержание кислорода в венозной крови мозга. 

Только что указанная трактовка применительно к другим видам активной 
терапии отличается меньшей убедительностью. Содержание кислорода в арте- 
риальной крови во время припадка, вызываемого кардиазолом или камфорой, 
падает, свижается также количество гемоглобина, количество же сахара, 
наоборот, нарастает (Химвич, Боуман, Фазекас, Оренштейн; Серейский). 
Судороги, вызывая временное расстройство окислительных процессов, в том 
числе крови мозга, ведут к депрессии обмена веществ мозга; клинически 
об этом свидетельствует интенсивиейший цианоз во время поипадка. Ско- 
рость кровотока (как артериальной, так и венозной крови) еще резче сни- 
жается, чем при иисулине (Лейбел), м это само по себе уже в состоянии 
вызвать, во всяком случае усилить, аноксемию мозга; впрочем, по другим 
авторам (например, Пенфилд; Санта и Чиприани, то же Джибс, Леннокс 
и Джибс) при судорогах, вызываемых, правда, электрическим током, ско- 
рость кровотока даже увеличивается. 

Таким образом, если инсулинотерапия определенно ведет к обеднению 
мозга углеводами и, следовательно, к недостаточности процессов окисления, 
то при судорожной терапии во время припадка, возможно, нехватает кисло- 
рода, чтобы проводить сжигание. Результат, в конечном счете, одии — де- 
прессия метаболизма мозга. 

Длительный наркотический сон, также, повидимому, связан с расстрой- 
ством окислительных процессов мозга, в частности с тем, что мозг не в со- 
стоянии в этих условиях превратить молочную кислоту в пировинограднузо 
(Джоуэтт и Куәстл). Такие же данные дают опыты іп vitro. Возможно, что 
и гипертермия, применяемая широко и прежде всего при прогрессивном па- 
раличе, также частично связана с изменением углеводного обмена мозга; 
это становится правдоподобным после того, как установлено, что при высокой 
температуре отмечается повреждение дыхания и развязывается аэробный 
гликолив. 

Таким образом все три основных метода активной терапии психозов, 
а именно, длительный сон, инсулиновая и судорожная терапия обнаруживают 
общий фактор действия, — депрессию обмена веществ мозга. Все же вполне 
отчетливо это имеется при инсулинотерапии. 

В известной мере это поддерживается и даиными о последних достижениях 
в области изучения биоэлектрической активности мозга. Относительная частота 
а-волн (так называемый ритм Бергера), полученных от коры головного мозга, 
пропорциональна, при прочих равных условиях, интенсивности дыхания тех кле- 
ток коры головного мозга, которые продуцируют этот ритм (Хогленд). Между 
частотой а-волн и поглощением кислорода мозгом имеются прямые и коли- 
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чествениые отношения (Химвич, Хадидиан, Фазекас, Хогленд). Конечно, 
Дыхание и основной обмен являются только одинм из модификаторов элек- 
трической активности мозга. Здесь же уместно отметить, что тироксин, повы- 
шающий основной обмен, а также поглощение кислорода мозгом и прежде 
всего межуточной ее частью (Серейский) одновременно повышает и частоту 
с-волн (Рубин, Коген и Хогленд; Линдслећ и Рубин). С другой стороны, 
аноксемия (а также падение кровяного давления) ведет к исчезновению био- 
токов действия мозга (Девис и Томпсон; Хогленд; Доу; Брекер; Мак- Донов, 
Форбс). 

После того как установлено было, что углеводы играют решающую роль 
в дыхании мозга, можно было ожидать, что углеводный обмен должен отра- 
зиться и ва электрической активности мозга. Так оно и оказалось. Между 
углеводным обменом мозга и относительной частотой с-волн тоже имеются 
прямые и количественные взаимоотношения (Рубин, Коген и Хогленд, Mo- 
руцци). В соответствии с этим при резкой инсулиновоћ гипогликемии, вызы- 
ваемой у шизофреника, нарастающее снижение частоты &-волн идет парал- 
лельно снижению уровня сахара; с приближением к коме &-волны совсем 
исчезают, вместе с тем явно обозначаются широкме, большие, до того 
невидимые 0-волны (Хогленд, Рубин и Камерон; Бергер; Химвич, Хадидиан, 
Фазекас, Хогленд; Леннокс). Дача глюкозы при коме (а также маннозы 
м мальтозы, но не фруктозы, галактозы, пировиноградной и янтарной кислоты) 
восстанавливает ритм потенциала мозга (Меддок, Хаукинс и Холмс, Моруцци). 
Только что отмеченные интересные данные об избирательном действии OT- 
дельных видов углеводов ва восстановление ритма при коме открывает 
новые и важные пути исследования, новую главу—электробнохимию. 

Что происходит при судорожной терапии? Во время припадка наблю- 
дается снижение частоты и амплитуды потенциала коры головного мозга 
(Рубин н Уолл). Возможиое объяснение таково: гипермоторика во время при- 
падка ведет к постепенному образованию молочной кислоты в мышце, и как 
реакция на это происходит сдвиг рН крови. Падение рН крови во время 
судорог ведет к падению рН коры головного мозга, а это, в свою очередь, 
к понижению потенциала крови. 

Наконец, длительный сон и наркотики также снижают частоту а-волн 
коры головного мозга. Е 

Всего этого, конечно, недостаточно, чтобы объясиить смысл и значение 
активной терапии. Сходство между феноменами аноксии и теми, которые 
наблюдаются у части больных, подвергающихся активной терапии, не дает 
еще права утверждать, что главным патогенетическим механизмом клиниче- 
ского эффекта лечения является аноксия мозга. Об этом свидетельствуют, 
между прочим, терапевтические неудачи при попытках непосредственного вы- 
зывания такого рода аноксии путем применения газовых смесей, дающих, в 

`лучшем случае, незначительный симптоматический эффект (Лоренц, Левенхарт 
и Уотерс; Фразер и Райтман). 

Но если аноксией хотя в какой-то мере можно объяснить некоторые 
патофизиологические стороны соматических проявлений при применении ак- 
тивных методов лечения, то истолковать появление терапевтического успеха 
или неуспеха вследствие аноксии совершенно невозможно. Объяснение вроде 
того, что ангиоспазмы выключают паренхиму нервных клеток мозга, находя- 
щихся в состоянии дисфункции (Штиф), является не чем иным, как чистой 
спекуляцией. С таким же успехом можно доказывать, что, добавляя к уже 
поврежденным клеткам шизофренического мозга еще одну вредность—аноксию, 
мы должны бы усугубить шизофреническую симптоматику. 

Терапевтический успех связан, по нашему представлению, с увеличенным 
притоком крови к мозгу, с увеличением окислительных процессов, с усилением 
ферментативной деятельности и пр. | 

Собственные исследования, которые привели нас к этой точке зрения, 
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были направлены не только на момент шока, припадка, но и на последу- 
ющую фазу. В этой фазе, которую мы и расцениваем, как собственно те- 
рапевтическую, мы могли установить усиление окислительных процессов 
в мозгу. В ваших исследованиях (проведенных при участии С. Б. Шне- 
ерсон) мы воспользовались методикой одновременной пункции трех сосудов 
(внутренней яремной вены, плечевой артерии и бедренной вены). Этим путем 
мы подвергли изучению притекающую и оттекающую от мозга кровь в от- 
ношении кислородной емкости, содержания кислорода, углекислоты, молочной 
кислоты и сахара. Сопоставление данных в отношении обмена мозга с дан- 
ными общего обмена дает более или менее четкое представление о церебраль- 
ном обмене веществ. Что изменения содержания газов в внутренней яремной 
вене и периферической вене могут не итти параллельно, доподлинно выяс- 
нено в последние годы (Джибс, Джибс и Леннокс; Леннокс и Джибс; Дамешек, 
Мейерсов и Ломан; Дамешек и Мейерсон). 
изучали больных шизофренией, подвергавшихся лечению инсулино- 

выми шоками и судорожной терапии. Здесь ограничиваемся данными по 
судорожной терапии, приводя лишь часть материалов. 

Приведем соответствующую таблицу, касающуюся 5 случаев шизофрении 
(см. таблицу 1). | 

Как показывает эта таблица, у наших больных содержание кислорода 
в плечевой артерии находится в пределах нормы, зато в крови, оттекающей 
от яремной вены, содержание кислорода повышено. В связи с этим арте- 


риовенозная разница в норме весьма незначительна (колеблется в преде- 
лах 0,92—3,36). 


Таблица 7 

А. fem. У. jug. У. brach. | F.—J.|J.—F. | Е.—В. | В.—Е. 

МЊЕЊА па тој or Тор o Рон А ји 

2 2 4 

об. % | o6. % | об. % | об. % | об. % | об. % | ° % | 96. % | об. % | об. % 

1. До припадка ... | 20,61 | 43,6 | 18,98 к 8,8 ан 1,63 | 11,81 0,65 
Через 30 минут после 

припадка ......| 21,31 | 31,23 | 20,34 | 47,80 | 13,22 | 41,55 | 0,97 | 16,57 | 8,09 | 10,32 


22,96 | 33,11 | 19,6 | 39,47 | 11,11 | 41,56 3,36 | 6,36 11,85 | 8,45 


2. До припадка .... 
Через 5 мниут после 


припадка ......| 18,3 | 36,23 | 15,64 | 39,0 | 10,49 | 47,27 | 2,66 | 2,77| 78,1 10.44 
3. До припадка . . . . | 19,10 | 30,61 | 16,62| 40,87| — | 49,26| 2,48 | 10,261 — 8,65 
Через 30 минут после | 

припадка ...... 20,7 | 32,84 | 14,42 | 41,15| 7,18 | 39,98 | 6,28 | 8,31| 13,42 | 7,14 
4. До припадка . . . . | 19,42] 39,32 | 18,5 | 46,28! — — | 0,92 | 6,96| - — 
Через 30 минут после 

припадка ...... 18,68] — | 12,39 | 28,63| — — | 6,29 — — — 
5. До припадка . . . . | 16,77! 44,9 | 14,8 | 45,0 — — | 1971 0,1 — — 
Через 30 минут после | | 

припадка ...... | 14,67 | 28,33 | 10,69 | 39,721 — — | 3,98 | 11391 — — 


Таким образом наши данные показывают, что при шизофревии имеет 
место весьма малое потребление кислорода мозгом. Эти данные предста- 
вляют интерес, так как предположение: о хронической гипоксии при шизофре- 
нии, опирающееся на изучение периферической крови и основного обмена, ие 
обязывает к выводам также в отношении изменений и мозгового обмена. 

Между прочим, как показывают прежние данные Старлинга, а также 
последние сообщения Летарчика, артериовенозная разница и в норме мала. 
Выесте с тем, мозг, единственный орган в организме, где напряжение кисло- 
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рода (капиллярный градиент) достигает 70, иначе говоря, кислород иаходится 
под большим давлением. 

После судорожного припадка, вызванного кардиазолом, в большинстве 
случаев наблюдается увеличение артериовенозной разницы (6,28 — 6,29, 
см. табл. 1). Данные этой таблицы позволяют предполагать, что через 30 мин. 
после судорожного припадка (иногда через 10 минут) содержание кислорода 
в венозной крови начинает снижаться н, следовательно, можно предпола- 
гать увеличение потребления кислорода. Также вероятно, что здесь имеет 
место дальнейшее падение капиллярного градиента в силу особых гемодина- 
мических расстройств н, возможио, что капиллярный градиент достигает обыч: 
вой цифры. 

В то же время артериовенознал разница для периферической крови (пле- 
чевая артерия, бедренная вена) показывает во всех случаях сннжение потреб- 
ления О,. Согласно положениям Эппингера при шоковых состояниях имеется 
пониженное потребление О., и хотя это положение в последнее время под- 
зергается ревизии (Чарный), все же наши данные его подтверждают. 

Что касается углекислоты, то в артериальной крови обычно при шизо- 
френии имеются весьма низкие цифры, порядка 28—43%, это говорит о том, 
И а имеет место недоокислеиие. Вено-артериальная разница достигает 

0 

После припадка содержание СО. в артериальной крови в части случаев 
падает еще ниже, что обычно отмечается при шоковом состоянии. То же от- 
мечается и для бедренной вены. Между тем содержание СО, в крови, отте- 
кающей от мозга, большей частью почти не меняется. Допустимо полагать, 


что между тем, как во всем организме имеет место образование большого 


количества недоокисленных продуктов, в ограниченном участке (мозг) может 
наступить некоторое улучшение окислительных процессов. 


В таблице 2 имеются данные в отношенин сахара и молочной кислоты 
(см. табл. 2). 


Таблица 2 
А. fem. У. jug. У. brach. 
Случан Сазар Молочная| Сахар Молочная| Сахар |Молочная 
кислота кислота кислота 
зе ји => мг мго/о мг мг mr% | мгу 
1. До припадка........ | 98 ео Рен 17,42 91 12,15 92 17,22 
Через 30 минут после припадка . 124 26,55 111 20,02 122 28,35 
2. До припадка. . . . . . . и | 94 18,90 83 20,25 81 29,58 
Через 5 минут шосле припадка. . — 21,60 96 29,70 92 49,05 
Через 30 минут после припадка . 88 — — — — — 
3. До припадка. ........ 94 24,0 87 18.05 99 33,0 
Через 30 миаут после припадка . 101 50,6 90 43,7 106 45,4 
4. До припадка. . · . . · . . . 121 17,8 119 10,04 117 15,07 
Через 30 минут после припадка .| 189 99,1 174 83,5 185 92,6 
5. До припадка. . · · . . . .. 84 12,8 80 6,75 82 — 
Через 30 минут после припадка . 98 59,6 99 56,7 103 — 


= 


Результаты определения сахара показывают, что через 10—30 минут в 
плечевой артерии имеется обычное для этих условий повышение сахара, но 
не особенно резкое. Количество же сахара в крови, оттекающей от мозга, 
зесьма мало и после судорожного припадка. 
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Кроме того, артериовенознал разница показывает почти во всех случаях 
увеличенное потребление сахара мозговой тканью. Эти данные получают 
объяснение в свете изучаемой нами лактацидемии. 

Определения молочной кислоты показали, что в крови бедренной Bes 
имеет место небольшое увеличение молочной кислоты, во всяком случае не 
соответствующее обычной гиперлактацидемии, получаемой при шоковом со- 
стоянии. Еще более удивительным является, что в одновременно взятой крови 
из яремной вены подобного увеличения не замечается. В артериальной кро- 
ви обиаруживается очень большое содержание молочной кислоты, которое 
большей частью превосходит содержание ее в вене. Это можно понять только 
при одном допущении: судорожная терапия вызывает удаление гликогена из 

печени и в связи с этим — лактацидемию. 
50 | При TA Однако ввиду того, что потребление 

кислорода в мозгу увеличено, можно 
предполагать наличие синтетических про- 
цессов в мозговой ткани, образование 
гликогена. Этим объясняется незначи- 
тельное нарастание молочной кислоты в 
крови, оттекающей от мозга. 

Эти соображения получают свое 
фактическое подтверждение также в толь- 
ко что опубликованных данных (Ломан). 
При судорожной терапии кардвазолом 
наблюдается некоторое увеличение ко- 
личества гликогена в мозговой ткани, 
так что можно полагать, что в наших 
условиях имеет место не задержка мо- 
лочной кислоты, а синтетические процес- 
сы, толчок к которым способствует улуч- 
шению в состоянии большого. 

Мы видели, что в то время как для 
периферии артериовенозная развица через 
30 минут после припадка падает, для мозга 
она большей частью нарастает, а в одном 
случае даже на 600%. Таким образом 
судорожный припадок ведет к вараста- 
нию. утилизации кислорода мозгом, про- 
Д0 рии 150. је, 2 34 4, из текает с повышенным потребленнем кис- 

· лорода. Данные в отиошевии углекис- 
Рис. 1 лоты еще резче подчеркивают эту тен- 
денцию. 

Мы знаем, что артериовенозная разница зависит от многочисленных ге- 
модинамических факторов, в первую очередь, от скорости кровотока, НО для 
поставленного нами сопоставления данных до и после припадка она является 
в достаточной мере показательной и поучительной величиной. Все же недо- 
учет гемодинамического фактора заставляет данные эти расценивать как пред- 
варительные. | 

В только что появившейся работе (Мак-Лауд и Рейсс) указывается, что 
у крысы после судорожного припадка, вызываемого кардиазолом, в опытах 
со срезами коры головного мозга обнаруживается, правда весьма незначи- 
тельное, повышение потребления кислорода и анаэробного гликолиза. Дан- 
ные эти могут служить косвенным подтверждением наших собственных. Не- 
значительный характер изменения объясняется тем обстоятельством, что 
указанные авторы изучали эти изменения сейчас же после припадка (только 
в одном случае через 30 минут). 

В том же направлении усиления окислительных процессов идут и нашю 
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«ногочислениме опыты с изучением окислительно-восстановительного потен- 
нала крови до и после припадка. Приведем для примера один случай, ko- 
'орый обследован нами около 80 раз в течение курса судорожной терапии. 
Лриводим сводную таблицу для этого случая (рис. 1). Исследования производи- 
\ись до и через 15 минут, 1, 2, 3, 4, 5, би 24 часа после припадка. Как в этом 
лучае, так и в других, о которых отдельно сообщат Ротштейн и Миллер, 
гы могли обнаружить одну и ту же закономерность, а именно: во время 
трипадка позенциал падает на несколько милливолвт, а затем начинает посте- 
енно повышаться и, обычно, через 2—3 часа увеличивается на 6—10 mV 
10 сравнению с исходной величиной. Если принять во внимание необычай- 
ую стойкость этого показателя важнейших витальных функций организма 
Серейский; Серећскић и Ротштейн; Серейский и Шнеерсон), то такого рода 
двиги свидетельствуют о бурном усилении окислительно-восстановительной 
функции организма при судорожной терапии. 

Таким образом в смысле потребления кислорода можно считать судо- 
рожную терапию показанной. Конечно, речь идет не об общем и длительном 
увеличении потребления кислорода. Очевидно временно создаются отношения 
(в течение часа — двух) усиленного потребления кнслорода и более длитель- 
ного его использования, повидимому, при другом напряжении. 

Все указанное приводит нас к убеждению, что основным в патохимическом 
феномене при судорожной терапии является не момент шокового состояния, 
а дальнейшая аккомодация мозга к своему кислородному бюджету. Конечно, 
обеспечение кислородного бюджета является лишь одним, пусть и важнейшим, 
фактором. 

Аналогичные исследования с изучением притекающей и оттекающей от 
мозга крови мы провели при инсулиновой терапии. Эти исследования васта- 
вляют нас высказать предварительное предположение, что метод инсулнновой 
и судорожной терапии имеет, пожалуй, больше различия, чем моментов 
сходства. 

При изучении электрической деятельности коры головного мозга мы ви- 
дели, что аноксия приводит к полному исчезновению потенциала мозга. 
Вместе с тем, в первые минуты после дачи кислорода или углеводов наблю- 
дается фаза гиперактивности коры (Бремер и Тома; Леннокс, Дубмер и Дже- 
рард; Линдслей и Рубнер и др.). Обычно наблюдается период бурного разряда 
с высокой частотой воли, потенциал мозга остается долгое время более вы- 
 ражевным: это напоминает увеличение потенциала действия в атмосфере 
азота. В общем надо сказать, что заторможение окислительных процессов 

мозга вызывает, повидимому, вторичную гиперактивность нейронов. Гиперак- 
тивностђ мозга следует связать также с освобождением ионов калия в ниж- 
вих нейронах, которые, как известно, стимулируют активность вервной си- 
стемы. Специально для инсулина можно еще отметить, что, вызывая умень- 
шение содержания калия в крови, инсулин, возможно, увеличивает количество 
калия в мозгу и этим стимулирует биоэлектрическую активность центральной 
нервной системы (Джерард и Тупикова). 

заключение считаем уместным отметить следуюшее. Применяемые 
нами методы активной терапии являются грубыми, сопряжены с опасностью 
для больных. Мы не сомневаемся, что в недалеком будущем удастся, бази- 
руясь на вышеуказанном, найти метод прямой стимуляцим деятельности цен- 
тральной нервной системы, более гуманный и более безопасный. 
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Вопрос о взаимоотношении между невропатологией и психиатрией — 
этими основными клиническими дисциплинами, имеющими один и тот же 
объект исследования: патологию нервной системы и ее функций — как это ни 
странно, еще мало подвергался специальному исследованию. А между тем 
от того или иного решемия этого вопроса зависит целый ряд практически 
очень важных выводов. 

Если вообще деление на отдельные специальности в современной клиии- 
ческой медицине весьма условно и поэтому в значительной мере искусственно, 


| 


w 


то мужно признать, что разграничения между отдельными клиническими дис. 


циплинами во всех остальных отделах представляются все же более четкимя 


и обоснованными, нежели разграничение между невропатологией и психна ‚, 


трией. И, если это разделение вполне оправдывается чисто практическими 
соображениями — невозможностью охватить в одном лице оба эти, столь 
разросшиеся за последнее время, раздела клинических знаний, — то каких- 
либо иных принципиальных оснований для такого разграничения, нам ка: 
жется, не существует. 

В конце концов, различие между психическими проявлениями, подлежа- 
ацими ведению по преимуществу невропатолога или ведению психиатра, опре- 
деляется согласно грубо практическому признаку: неврологическими мы на- 
зываем такие психические симптомы, которые чаще всего встречаются в KAN- 
нике органических поражений нервной системы фокусного характера. Все 
прочие психические симптомы, связанные с диффузными органическими по- 


ражениями мозга или не имеющие в своей основе ясно выраженного анатомо- . 


физиологического субстрата, относятся к области психиатрии. 
Однако такого рода различие с точки зрения существа самой проблемы 


м 


представляется случайным, так как не относится к отличительным особен: . 


ностям принципиального характера. 

Явления со стороны психической сферы не замкнуты в особый круг, 
они входят в состав, если не всех, то во всяком случае преобладающего 
большинства патологических процессов в организме, поэтому они не должны 
искусственно выделяться из них и, следовательно, должны быть всегда BEH- 
мательно наблюдаемы и учитываемы одновременно с этими соматическимя 
патологическими процессами. н 


В прямой связи с рассматриваемым нами вопросом мы хотели бы в на- 
стоящей работе остановить свое внимание на наиболее запущенном, нанболее 
отсталом участке современной неврологии, на неврологическом исследовании 
так называемых неорганических, функциональных больных. 
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К сожалению, неврологическая семиотика в отделе функциональных нерв- 
ых заболеваний, до сих пор еще стоит на базе голой феноменологии, при- 
ерживаясь простого перечисления симптомов, свойственных тому или иному 
аболеванию. Проблема почему здесь еще очень редко где сменяет более 
аннюю и поэтому более примитивную проблему — проблему что. 

Некоторые, повидимому, думают, что функциональная симптоматология — 
то вообще не симптоматология, так как функциснальвых нарушений может 
ыть сколько угодно, и они при этом могут быть какимн угодно. Это, ко- 
ечно, не верно, так как и функциональные нарушения не являются чем-то 
роизвольным, хаотическим, а подчинены определевным физиологическим и 
сихологическим закономерностям. Так, в последнее время особенно отме- 
ается, что многие функциональные нарушения очень часто осуществляются 
IO тем же путям, по которым возникают и варушевия органического харак- 
ера, в силу слабости соответствующих разделов центральной нервной си- 
темы. Это, как известно, дало основание Шильдеру выдвинуть свое учение 
> двух путях (Prinzip des doppelten Weges), согласно которому одни и те же 
нарушения могут осуществляться как соматогенным, так и психогенным пу- 
гем. Сюда же можно отнести и понятие об „органической истерии“ (напри- 
мер, при эпидемическом эвцефалите), т. е. об органически обусловленном 
симптомокомплексе, характервом для чисто функциональных расстройств 
со стороны ц. н. с. С другой стороны, можно говорить и о чисто психоло- 


гических закономерностях, обусловливающих те или иные функциовальные 
расстройства. 
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Для того чтобы с самого начала были ясны основные мотивы, ив кото- 
рых мы исходим в нашем последующем изложенни, мы теперь же выскажем 
те положения, которые руководили нами во всей дальнейшей нашей работе. 

Мы считаем, что неврологическое исследование, которым мы широко 
пользуемся в повседневной клинической практике, нами недооценивается в 
том смысле, что применяемые при этом методы могут дать для патопсихо- 
логической характеристики больного значительно больше того, чем они 
обычно дают. | 

Учет всех побочно встречающихся при этом явлений может дать, по 
нашему мнению, некоторый предварительный материал для того более полного 
охвата всех соматических и психических особенностей, который определя- 
ется понятием „неврология личности“. 

Мы глубоко убеждены в том, что многие проявления со стороны боль- 
ных при неврологических приемах исследования должны быть истолковы- 
ваемы в плане психопатологического их понимания и поэтому вне учета 
психических особенностей больного остаются непонятными. 

„Ни одно явление, — говорит Курт Гольдштейн, — не должно быть pac- 
сматриваемо вне организма и вне той ситуации, в которой мы его наблюдаем. 

адо принимать во внимание все явления, которые представляет больной“. 

Большой интерес представляет, по нашему мнению, пересмотр методики 
обычного неврологического исследования в свете психиатрической оценки, 
обнаруживаемых при его помощи данных. 

При помощи неврологических приемов исследования невролог стремится 
получить давные самого разнообразного порядка, при этом в одну катего- 

рию исследуемых явлений безоговорочно поставлены и чисто физиологиче- 
ские явления, часто совершенно элементарного порядка, и явления, которые 
вне психики, вне психического преломления — не мыслимы. Так, коленный 
рефлекс можно вызвать у человека, находящегося и в бессознательном со- 
стоянии, красвый и белый дермографизм — у субъекта, находящегося в со- 
стоянии глубокой комы, исследование же чувствительности, и особенно дифе- 
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тельных расстройств, где уже выступают такие психические закономерности, 


как явления большей или меньшей психической адаптации к данному виду 
раздражений, контрастность ощущений, суммация их и целый ряд других — 
не может осуществляться вне сознания, а выполнение тех или иных, хота бы 
элементарных, заданий (например, при исследовании носопальцевого фево- 
мена), может быть достигнуто лишь человеком, который понимает даваемее 
ему задание. 

Весь этот комплекс приемов, механически собранных в одну грушу. 
оправдывается лишь узко-практическими целями‘ распознавания при помош» 
их главнейших соматических и, отчасти, психических расстройств в деятель 
ности нервной системы. К сожалению, молодые, начинающие невропатологе 
часто не расценивают структурной разнородности, неравной сложности иссле 
дуемых ими при обычных неврологических приемах явлений и часто даже 
совершенно ве задумываются над этим. Иной начинающий невропатолог, по- 
жалуй, и не подозревает того, что, переходя от исследования дермографизма 
и пиломоторных рефлексов к исследованию чувствительности, он не просто 
меняет инструментарий — оставляет молоточек и, берет в руки иголку и ки- 
сточку, а переходит к совершенно иной области, к области феноменов пси- 
хического порядка. В этой области требуется считаться уже с иными явле- 
ниями и иными законами — с объемом внимания, его утомляемостью и отвле- 
каемостью, со степенью адаптации к чувствительным раздраженилм, сугге- 
стивностью; словом, со всем тем, что, конечно, совершенно не имеет места 
при исследовании дермографизма и пиломоторных рефлексов. 

преобладающем большинстве приемов, употребляемых при обычном 


ренцировка разных видов чувствительности и степени выраженности == 
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неврологическом исследовании, мы как будто бы исследуем отдельные спе- : 


циальные функции нервной системы, в то время как фактически призываем 
к ответвым действиям не эти отдельные Функции, а всю нервнопсихическую 
сферу субъекта, апеллируем к реакции всей личности в целом. 

самом деле, что представляют собой такие приемы нашего невроло- 
гического исследования, как исследование носопальцевого феномена, колен- 
ных рефлексов и ряда других’? Употребляя их, мы призываем к действию 
активность субъекта, причем легко обнаруживается состояние таких психи- 
ческих функций, как понимание, уменье выполнить задание, как запоминание 
инструкции и пр. l 

Таким образом необходимо признать, что те неврологические приемы 
исследования, которые не рассчитаны на чисто пассивное состояние испы- 
туемого, а претендуют на какую-то, хотя бы самую элементарную, актив- 
ность с его стороны, уже вскрывают, пусть в самых малых пределах, и его 
психические особенности. 

При выполнении некоторых заданий, входящих в состав обычного невро- 
логического исследования (например, при испытании носопальцевого eno- 
мена, при запрокидывании ноги ва ногу для вызывания коленного рефлекса 
и пр.) — поскольку данный вид исследования апеллирует прежде всего к INCH- 
хическим функциям, хотя бы и самым элементарным, и без них неосуше 
ствим — могут, по нашим наблюдениям, иметь место троякого рода фено- 
мены: феномен непонимания задания, феномен неумения его выполнить и, 
наконец, феномен невозможности выполнения данного задания, —следовательно, 
феномен немощности. 

Из этих трех основных феноменов, обнаруживаемых при некоторых ви: 
дах неврологического исследования, невропатолог интересуется только фе- 
номеном немощности, феномены же непонимания и неумения он считает прв 
этом случайными и поэтому обычно их игнорирует. 

Точно так же в процессе реализации некоторых явлений, вызываемых 
при обычном неврологическом исследовании (например, при испытании сухо- 
жильных рефлексов), возможны бывают, по нашим наблюдениям, троякого 
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ода явления: явления сознательного или бессозмателђного сопротивления, 
сознательного или бессознательного усиления и, наконец, явления полного 
зевмешательства со стороны больного. А 

Последнее и создает оптимальные условия для осуществления данного 
клинического феномена, так как только при полном отсутствии добавочных, 
`лавным образом психических факторов, может осуществляться правильное 
функционирование рефлекторной дуги и отсюда правильное суждение о дан- 
зом феномене. При явлении сопротивления, например, в силу напряжения 
мускулатуры голенн — коленный рефлекс, как показывает наблюдение, может 
осуществляться только при применении приема Ендрассика или других, ему 
подобных. Противоположный этому феномен произвольного или непроизволь- 
вого усиления рефлекса, подробно исследованный Кречмером, считается им 
типичным для истерических состояний. 

Указывая на все эти побочно встречающиеся явления, мы очень далеки 
от того, чтобы придавать им значение вне остальных проявлений, характе- 
ризующих собою болезненное состояние в целом. 

имптомы, по нашему мнеиню, лучше делить на облигатные и факуль- 
тативные. Среди факультативных необходимо отметить часто встречающиеся, 
в то время как редко встречающиеся обычно относятся к категории случай- 
ных, т. е. не имеющих прямого отношения к данному болезиенному состоянию. 

Все приводимые ниже нами симптомы относятся к часто встречающимся 
факультативным н с этой точки зрения заслуживают, как нам кажется, с на- 
шей стороны внимания. 


IV. 


Приступая к обычному неврологическому исследованию, часто начинают 
его с исследования моторных функций. Уже в элементарных моторных про- 
явлениях, а также в побочно возвикающих при этом сложных моторных фе- 
воменах, иередко сказываются психические особенности исследуемого. 

роблема отображения психических переживаний в моторной сфере в 
прямой и символической форме представляет сама по себе большой и важ- 
ный раздел в психоневрологии. Клейст, много работавший над вопросом 
о взаимоотношении между моторикой и мышлением, устанавливает паралле- 
лизм нарушений установочной моторики и варушений мышлевия. Моторная 
и сенсорная недостаточность обычно бывает увязана с психической недоста- 
точностью. Это касается, конечно, только врожденных конституциональных 
форм этой недостаточности. 
днако и приобретенная, нажитая форма моторной недостаточности ие- 

редко тоже свидетельствует не о случайном дефекте, наслоившемся на здо- 
ровый до того времени организм, а о месте его наибольшей ранимости. 

ак называемые функциональные нервные больные (невротики, психо- 
паты, а также многие душевнобольные в ранних своих проявлениях) нередко 
представляют собой, при внимательном их обследовании, лиц с определенной 
неврологической стигматизацией, причем не общей, суммарной, присущей 
всем функциональным больным, а более или менее характерной только для 
известных типологических, групповых отклоневий от нормы. Среди этих 
отклонений от нормы со сторомы моторной и сенсорной сферы особенно 
отмечаются, по нашим наблюдениям, два варианта: один более всего прису- 
щий группе с истероидными особенностями в сенсомоторике, другой с oan- 
гоидными чертами в той же сенсомоторике. 

При обычных приемах неврологического исследования мы нередко, в ответ 
на то или ивое раздражение, получаем не только мествую, но и общую дви- 
тательную реакцию. 

ы считаем, что общая двигательная реакция (общее вздрагивание) при 
исследовании зрачковых рефлексов путем затемнения ладонью глаз, нередко 
Ч0вторяющаяся при последующих испытаниях, а также и общая двигатель- 
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ная реакция (общее вздрагивание) при вызывании коленных и брюшных ре- 
флексов, при исследовании чувствительности, пальпации брюшных органов в 
пр., принадлежат к одной и той же категории явлений. 

Мы думаем, что общая двигательная реакция, возникающая, например, 
при вызывании коленных рефлексов, меньше всего может быть истолковане 
как простая иррадиация возбудимости на другие моторные центры спинногс 
и головного мозга. Такого рода иррадиация в некоторых случаях тоже мо- 
жет иметь место, что с очевидностью доказывается простыми физиологиче- 


= ==" 


скими опытами, однако, в отличие от указанных нами движений, она носвт. 
элементарный характер, тогда как в наших случаях дело идет скорее о ру- 


диментах сложных выразительных движений, возникающих при эмоциональ- 
ных состояниях и имеющих определенное защитное значенне (защитная мо- 
билизация всей моторики в виде движений обороны или движений бегства). 

Вот почему мы склонны оценивать общедвигательную реакцию, обнару- 
живаемую при некоторых приемах неврологического исследования, не как 
элементарное физиологическое явление, а считаем это проявлением незавер- 
шенной, рудимеитарной гипобулической реакции. 


Как известно, Кречмер, говоря об определенных закономерноетях моторимх проявлений. 
особенно усматривает эти закономерности в психопатологин неврозов. „Когда в психике mo- 
торно выразительной сферм,— говорит он,— высшая инстанция становится неспособной к ру- 
ководству, то следующая по очереди за ней низшая инстанция начинает самостоятельно рабо- 
тать, следуя своим собственным примитивным законам“. 


Легкое провоцирование проявлений этих низших инстанций, хотя бы в 
рудиментарноћ, иезавершенной форме, представляет, по нашему мнению, фе- 
номен, который может в определенном смысле характеризовать нервнопса- 
хические особенности данного индивидуума (конечно, только в сочетания 
с другими симптомами, дополняющими эти данные). 

У некоторых лиц (особенно у травматиков и истериков) в этой обще- 
двигательной реакции можно найти элементы и аффективного компонента 
(повышенная пугливость субъекта, возникающая в связи с этой реакцией), 
что еще больше подтверждает ее гипобулический характер. 

Мы считаем, что каждая реакция, возникающая в связи с нашим невро- 
патологическим исследованием, не представляет собою изолированного фе: 
номена, а связана со всеми остальными проявлениями субъекта. 

„Уже при попытке однозначно описать реакцию, — говорит Курт Гольдштейн,— факты 
всегда указывают нам на целостность организма. Даже при вызывании рефлексе, мы видим, 
что реакция проявляется ие только на ограниченном участке, но и в различных областят 
организма. Поэтому мы вправе сказать, что реакция, вообще говоря, всегда затрагивает орга- 
низм в целом. При таких условиях изменения, протекающие в различных участках организма, 
не являются друг от друга иезависимыми, а стоят в совершенно определенных отношениях 
друг к другу“. 

Это мнение Курта Гольдштейна имеет, по нашему мнению, большое зна- 
чение и должно быть применено ко всем случаям нашего исследования больного. 

Приступая к исследованию зрачковых рефлексов, мы обычно пользуемся 
для этого либо попеременным затемнением и освещением глаз, либо произ- 
вольным закрыванием и открыванием век. При пользовании последним прие- 
мом нередко отмечаются явления закатывания глазных яблок (см. рис. 1). 

Мы считаем, что феномен закатывания глазных яблок при насильствев- 
ном открывании закрытых век представляет собою не случайную синкине- 
зию, а также не явление, обусловленное чисто физиологическими причинами, 
а что он чаще всего имеет определенную психологическую обусловленность, 
вполне соответствующую психологическим особенностям определенной струк- 
туры личности. По нашим наблюдениям закатывание глазных яблок встре- 
чается чаще всего при истерических состояниях и при шизофрении, хотя, 
конечно, может отмечаться и в других случаях. 

Истерические и шизофренические состояния из всех патопсихических 
‘состояний больше всех других характеризуются тенденцией уйти от реаль: 
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юсти, не воспринимать ее, с той только разницей, что в истерических со- 
тояниях мы имеем при правильном восприятии этой реальности активную 
еприемлемость и вытесненне ее (как чего-то такого, что является сверх- 
гагрузкой для данной личности !), тогда как при шизофрении в явлениях 
утистического замыкания сказывается мевосприятие (или недостаточное 


юсприятие) этой реальности и поэтому возникающее уже вторичным путем 
тодвиганне ее. 


Уже Крепелин в своих лекциях указывает на встречающееся отхождение} глазных яблок 
верху У кататоников при иасильственном поднимании век. ыы 
к известно, Жане считает характерной особениостью нормальной личности присущую 
й адаптацию к окружающей реальности (к тому, что он называет fonction ди réel). Об этом 
оворит и Шильдер, выдвигая поиятие о Wirklichkeitsstruktur. 


Рис. 1. Явление закатывания глаз (при исследовавии зрачко- 
вых рефлексов путем насильственного закрывания и откры- 
вания век) 


У истериков и шизофреников отмечается потеря этой адаптации к реаль- 
ности. Вот почему этот признак мы естественнее всего встречаем именно в 
случаях истерии и шизофрении или при формах, приближающихся к этим 
состояниям (у истероидных и шизоидных психопатов) и в значительно мень- 
шей степени наблюдаем это у вполне здоровых людей, лишенных истериче- 
ских и шизоидных черт. 

зучение моторных функций при обычном неврологическом исследова- 
нии принято начинать с области лицевой моторики. Нас интересует не только 
моторика, как таковая, но и разного рода психомоторные проявления, слу- 
жащие отображением психических особенностей субъекта. 

Звачение лицевой психомоторики для характеристики психического ста- 
туса субъекта отмечалось целым рядом авторов. 

‘При исследовании лицевой мускулатуры путем искусственно вызываемых 
мимических движений мы нередко можем наблюдать у функциональных боль- 
ных нерезко выраженные лицевые асимметрии, как проявления дисинергии 
В деятельности содружественно функционирующих мышц, а также разного 
рода гиперкинезы. Желая проверить функцию верхней ветви лицевого нерва, 
мы обычно заставляем больного поднять кверху брови и наморщить лоб. 

екоторые лица совершенно не умеют произвести это движение. Наблюде- 
ние показывает, что это неумение наморщить лоб путем поднятия кверху 


l Точно так же и сужение поля зрения у истериков служит проявлением их невыносли- 


вости по отвошению к окружающей реальности, стремления ограничить область этой реаль- 
ности, уйти от нее. 
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бровей чаще встречается у олигофренов, нежели у лиц полноценных в нервно- 


психическом отношении, как одно из выражений недоразвития у олигофре-ф 


нов моторных функций (см. рис. 2). 
Кроме поднимания кверху бровей мы обычно в условиях исследования 


Рис. 2. Ответ на приказ: „На- 

морщин лоб! Вот так!“ Неумение 

произвести это движение. Слу- 
чай олигофрении 


функций лицевого нерва заставляем больного 


проделывать другие мимические движения (за E 
жмуриватђ глаза, открывать рот). В связи с та: 
кого рода активными движениями нередко orf 


мечаются определенные синкинезии, так, пи 
зажмуривании глаз в некоторых случаях отме 


чается одновременное содружественное откри: | 
вания рта, а при открывании рта — зажмурива- f 


ние глаз (см. рис. 3). В отличие от нормальныт 
синкинезий, которые по мнению Гомбургерг, 
„обогащают общую картину моторики, придавая 
ей характер мягкости и плавности“, указанные 
синкинезии, согласно нашим наблюдениям, чаще 
всего встречаются у психически отсталых и OAB- 
гофренов, как возврат к более ранним формаи 
моторики, так как такого рода синкинезин пред: 
ставляют собою более древвие и поэтому более 
примитивиые проявления со сторовы моторной 
сферы. Вот почему они в процессе онтогенети- 
ческого развития в норме встречаются у детей 
в ранние возрастные периоды, особенно резко 
выступая при детском плаче. 


Ксдетским синкинезиям относится также открывание рта у ребенка при 
резких и внезапных слуховых раздражениях. „Ребенок, по мнению Жане, 
примитивно слушает ртом, так же, как и глазами“. 

Нечто близкое к этому встречается иногда при оргамических поражениях. 


Рис. 3. Образцы некоторых форм синкинезий у олигофренов. Слева при 
плотном зажмуривании глаз—открывание рта. Справа: при широком откры- 
вании рта—зажмуривание глаз 


Так, описаны случаи, когда у энцефалитиков при жевании твердой пищи зажмуриваются 
глаза. Синкннезин в стадии регенерации бывшего паралича лицевого нерва описаны Алажуа- 


нином, Турель и Альбо-Турнетом. 


В случаях энцефалитической синкннезви растормаживаются, по мнению некоторых авто 
ров, древние филогенетические связи между жеванием и закрыванием глаз, которые могли 
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ушествонатђ у отдаленного предка человека. По крайней мере такие связи у некоторых жи- 
‹отных существуют и до настоящего времени, если вспомнить, шапример, закрывание глаз 
· коров, пережевывающих жвачку |. 

Конечно, то, что тот или иной отмечаемый нами признак чаще всего 
стречается у олигофренов, еще не дает права ставить на основании нали- 
ия этого признака диагноз олигофренни. Это совершенно не соответство- 
ало бы той роли и тому значению, какое мы придаем всем указанным нами 
обочно встречающимся признакам. : 

При исследовании лицевой мускулатуры путем естественных мимических 
выразительных) движенић, мы обычно отмечаем изменения лицевой мото- 
ики как в сторону ее ослаблення, так и в сторону ее усиления. Ослабле- 
ше лицевой моторики (гипомимия) наблюдается при некоторых органических 
поражениях ц. н. с. (например, при эпидемическом энцефалите, отчасти при 
зрогрессивном параличе), а также при общей одутловатости, отечности лица 
например, гипомимия хронических алкоголиков). 


Рис. 4. Форма гипомныии. Слева: напряженная — энцефалитическая. 
Справа: расслаблеиная — олигофреническая 


Поскольку при врожденных формах умственной слабости область выра- 
зительных движений обычно бывает весьма ограниченной, постольку необ- 
ходимо отметить особую форму гипомимии, характерную для психически 
примитивных субъектов и для олигофренов (см. рис. 4). 


При такого рода гипомимии мимика часто бывает растворена (или, выражаясь словами 
Блейлера, „окунута в один и тот же соус"). Майер - Г росс определяет крайние формы такого 
состояния, ках „окостенение мимнки“. Чаще, однако, мы имеем перед собой не окостенение 
мимики, а лишь замедленный темп мимическых движений (то, что Фельдман определяет как 
заднадохокинезис мимики“). 


Усиление мимической моторики (гипермимия) может быть либо консти- 
туциональной, либо возникать в процессе психического заболевания (напри- 
мер, при маниакальных состояниях). 

ри выяснении наличия тремора путем закрывания глаз, высовывания 
языка, протягивания рук — мы обычно отмечаем, в случаях функциональных 
заболеваний, функциональный тремор век, языка и пальцев вытянутых рук. 
тот тремор нами подразделяется на астенический (например при симпто- 
матических невротических состояниях), эмоциональный (например, при реак- 
тивных неврозах), эссенциальный (конституционального характера). 


ый 


1 Цитир. по Кроткову. Своеобразный случай синкинетического закрывания век при же- 
вании и глотании. Сов. вестн. офталмологии. 1936, № 1. 
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Говоря о треморе пальцев вытянутых рук, мы не будем касаться различных форм орга- 
нически обуеловлеиного тремора и особенностей этих форм, равно как и эссенциальвоте ў 
тремора, который, как известно, часто имеет наследственный характер. Напомним только, что і _ 
Лотмар утверждает, что тремор может вызываться поражением в striatum, в сером веществе 1 
на всем пути от мозжечка к передним ножкам и к красному ядру и до thalamus включе |; 
тельно. 

В некоторых случаях мы, быть может, имеем дело с частичным рудиментаримм пров- 
лением того, что французские авторы называют „дрожательным неврозом“ (пеугозе træ 
blante), при котором, по мнению Аствацатурова, мы „в большинстве случаев имеем дело с 
явно стриариыми расстройствами“ (конечно, функционального характера). 


Мы считаем, что так называемый функциональный тремор, встречак- 
щийся у невропатов и психопатов, представляет собою недиференцирова 
ное понятие, нуждающееся в дальнейшем расчленении. 

На основании наших наблюдений мы считали бы возможным выделить, 
как уже говорили выше, два вида функционального тремора: астенический 5 
эмоциональный. Спорадически и кратковременно оба вида встречаются и J 
здоровых людей — первая, астеническая форма, чаще всего после большого 
физического напряжения, вторая при сильном эмоциональном возбуждении. 
В качестве длительного состояния обе формы тремора встречаются, по на: 
шим наблюдениям, главным образом, у невротиков и психотиков. 

Первая, астеническая форма, часто является выражением невротиче- 
ского срыва, вторая, эмоциональная, является следствием психотравмы. 

Эмоциональный тремор отличается от астенического тем, что он часто 
сопровождается тахикардией, а в некоторых случаях и соответствующими 
высказываниями больного (жалобами иа тревогу, беспричинный страх и пр. 
в том же роде). 

То, что тахикардия и тремор являются симптомами, часто встречающи- 
мися при базедовизме, не противоречит определению этого тремора, как эмо- 
ционального, так как и при базедовизме ом часто сопровождается эмоцио: · 
нальными переживаниями (чувством тревоги). Напомним определение, дан: 
ное Мебиусом внешнему виду больного, страдающего базедовой болезнью с 
явлениями экзофталма, симптомом Грефе, тремором и тахикардией, как „ока: 
менелый ужас“. 

Эмоциональный тремор, по нашим наблюдениям, чаще всего встречается 
у лиц со свежими явлениями травматического невроза. 

В преобладающем большинстве случаев мы имеем дело со смешанными 
формами функционального тремора. 


В порядке неврологического исследования мы обычно после испытания 
наличия или отсутствия тремора пальцев вытянутых рук, переходим meno 
средственно к исследованию сухожильных и периостальных рефлексов со 
стороны верхних конечностей. При таких условиях больной обычно, видя, 
что уже нет надобности продолжать держать вытянутые руки, быстро опу: · 
скает их, подчиняясь нашему дальнейшему исследованию. В некоторых cay: -/ 
чаях, однако, больной продолжает сохранять свободную руку в вытянутои 
состоянии и тогда, когда мы перешли уже к другим видам исследования | 
(см. рис. 5). Это застревание вытянутой руки, как показывает наблюдение, 
встречается чаще всего лишь у определениой категории исследуемых (глав 
ным образом, по нашим наблюдениям, у психически примитивных субъектов 
и олигофренов). 

Таким образом, наряду с наличием некоторых примитивных форм содру: . 
жественных движений (синкинезий), необходимо отметить и прямо проти: | 
воположный им феномен — тоже свойственный, по нашим наблюдениям, по 
преимуществу моторике примитивных субъектов — это отсутствие в некото: ' 
рых случаях содружественных движений: позабытые неубранные позы (сим: 
оптом Коллена — oublie du membre). Так, больной примитиввый субъект или 
олигофрен при разговоре и, особенно, в состоянии аффекта может забыть 
опустить руку, когда уже прошло время, необходимое для выполнения ка: 
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хого-либо движения, может забыть закрыть рот, стереть с лица гримасу 
косле того, как миновали причины, вызвавшие это мимическое движение, 
жожет застыть при изумлении с открытым ртом и поднятыми руками и пр. 


з том же роде. В некоторых случаях это касается и динамических момен- 
гов — позабытых неубранных движений. 


У нормальных людей это бывает только в состоянии сильного и вне- 
запного эмоционального возбуждения, н то оно при этом бывает значительно 
более кратковременным и субъект быстро возвращается к средней моторной 


норме или переключается на новую выразительную моторику синхронично 
с новой эмоцией. 


Само собою разумеется, что это явление необходимо отличать от тех 
случаев, где оно обусловлено чисто органическими причинами. Так, оно 
встречается у энцефалитиков даже при очень слабо выраженных формах эн- 


цефалита, а также у выздоравливающих кататоников, у которых уже исчезли 
другие симптомы кататонин. В не- 


которых случаях оно является ||| чан 
выражением общей мышечной 
гипертонии. 


„От кататонических явлений вуж- | 
но отличать, говорит Гиляровский, — 
такое явление, когда рука больного, под- | 
нятая экспериментатором, остается на 
некоторое время висеть в воздухе только 
потому, что самое поднимание руки усваи- 
вается как внушение“. 

По Барюку, больше всего работав- 
шему над экспериментальной катато- 
нвей, кататония есть преходашал реак- 
ция нервной системы на самые разно- 
образные вредности. Интересно отме- 
тить, что по Бускаино при эксперямен- 
тальной кататонии не людях, возникаю- 

ей в свлзи с применением бульбокап- 
сена) бену енна анон рані Рис. 5. Переход от исследования тремора пальцев 


. · вытянутых рук к исследованию периостальных 
о Лаа аа рефлексов со стороны Зори конечностей (за- 
Это, по нашему мнению, еще стиванне протянутой руки 


больше подчеркивает указанное 
нами значение этого симптома при олигофрении и родственных ей состоя- 
ниях (например, при психическом примитивизме). 

Такого рода явление характеризует собою определенное сужение объема 
внимания, узость его, отсутствие гибкости при его переключениях и, нако- 
нец, его недиференцированность в смысле неспособности субъекта к распре- 
делительному (дистрибутивному) вниманию. Внимание при этом застревает 
на одной ситуации, будучи не в силах сразу охватить определенный круг 
явлений. Переключаясь на новую установку, субъект не аннулирует уста- 
новку предыдущего акта. 

нарушении распределительного внимания (или 06 отсутствии его) 
больше всего говорит то, что субъект при этом часто бывает иеспособен 
одновременно отвечать на вопросы, даже не воспринимает эти вопросы, не 
может осмыслить их тогда, когда фиксирует взгляд на своих вытянутых руках 
или когда следит за действиями врача. 

Характеризуя собой неднференцированность внимания, этот феномен ха- 
рактеризует вместе с тем и недиференцированность моторики, поскольку 
оба эти явления — внимание и сопутствующая ему моторика — представляют 
собою нерасчленимме части единого целого. 

Конечно, этот феномен нестоек и, изолированно взятый, вне целого 
рада других симптомов, лишен клинического значения. Однако в сочетании 
с ними, в дополнение к ним, он, как нам кажется, не может быть игнорирован. 
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Переходя к исследованию стояния с закрытыми глазами при плотно 
сдвинутых ногах, мы обычно учитываем только те формы отмечающегося · 
при этом покачивания, которые характеризуют собою определенное органи- | 
ческое поражение нервной системы (симптом Ромберга). О том, что такое | 
покачивание, правда в значительно менее выраженном виде, нередко встре 
чается и при функциональных заболеваниях (что, заметим кстати, снижает 
клиническую ценность этого симптома), в обычных руководствах по невро- 
логии почему-то не упоминается. А между тем, как показывает наблюдение, 
это явление нередко отмечается при невротических состояниях. | 

„Неврастеник, — говорит Кроль, — также иногда шатается с закрытыми глазами ы со CABS- 
мутыми ногами. Но это качанне не без осиования квалифицируется как ложный симптом Por- 
берга. Здесь лишь усиливается то покачиваиие, которое мы иногда имеем и у здорового че 


ловека, с той лишь разницей, что качания у неврастеника по сравнению со здоровым челе 
веком отличаются ббльшим размахом“. 


Среди различиых видов невротического покачивання нужно прежде всего, 
по нашему мнению, отметить астеническую его форму, связанную с общей 
нервнопсихической астенией. Другой вид покачивания мы относим к раз- 
ряду психастенических форм. 

Говоря о явлениях Ромберга при табесе, Оппенгейм делает оговорку, указывая, что 


„незначительное колебание наблюдается также иногда и у здоровых, и особенно у боязливых 
тревожных лиц (und nammentlich bei ängstlichen Individuen)“. 


Поскольку эта боязливость, тревога (Angst) более всего характеризуют 
те формы невроза, которые немецкие авторы определяют как невроз тре- 
воги (Angstneurose), постольку такого рода покачивание (псевдо-Ромберг) 
чаще встречается, по нашим наблюдениям, при определенных невротических 
состояниях психастенического типа, при которых чувство собственной не- 
полноценности как бы проецируется вовне на моторную сферу. 

Гиляровский, отмечая часто наблюдающиеся расстройства моторики при психастении а 
виде недостаточного развития при ней моторных функций, говорит, что „эти двигательные 
компоненты всего склада личности несомненно находятся в определенных корреляциях с TA- 
кими психическими моментами, как робость, неуверениость, в особенности проявлязющруимвеа 
тогда, когда психастеиику приходится вступать в общение с окружающими“. 

Оппенгейм указывает, что эти покачивания у боязливых людей чаще всего нсчезают при 


отвлечении внимания, что дает возможность отличать такого рода покачивания от истинного 
Ромберга. 


„Всякое вымужденное положение, — заявил нам один из наших психо- 
патов с резко выраженными психастеническими проявлениями, — вызывает 
у меня тревогу и беспокойство“. Интерпретируя свое покачивание при стоя- 
нии с закрытыми глазами, тот же больной признается, что, „раз качнувшись, 
не могу остановиться“. Такого рода высказывания лишь подтверждают наше 
понимание психологической основы псевдо-Ромберга у психастеников, как 
проекции на моторику психастенических переживаний. 

В случаях психастенических состояний с навязчивыми сомнениями (folie 
du doute) мы тоже наблюдаем иногда явление псевдо-Ромберга, которое в 
этих случаях обусловливается, по нашему мнению, самим характером даи: 
ного расстройства. Больной в таких случаях нередко переносит свои навяз- 
чивые сомнения и на даваемое нами ему задание: стоять с закрытыми гла- 
зами; испытывая все время внутренние колебания и сомнения в решении 
вопроса, так или ие так он выполняет это задание, он невольно проецирует 
свои колебания и на двигательную сферу, порождая тем самым явления 
псевдо-Ромберга. | 

Совершенно иная форма псевдо-Ромберга отмечается, по нашим маблю- 
денилм, при истерических состояниях, когда больные при попытке стоять с 
закрытыми глазами, плотно сдвинув ноги, сразу делают резкое движение в 
сторону, как бы падая, и при этом открывают глаза. Эту форму покачива- 
ния мы рассматриваем как рудимент астазии-абазни—симптома, как известно, 
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тигающего своего наибольшего развития на высоте истерических со- 
яний. 


„При истерии, — говорит Кроль, — большые иногда также падают, когда становятся в по- 
Ромберга. Однако они при этом большей частью падают назад, без всякого намека на ком- 
раоё балансироваиие“. 


Ото „отсутствие намека на компенсаторное балансирование“ и Nog- 


] peri наше понимание истерического псевдо-Ромберга, как незавершен- 


~ 
ка 


й формы астазии-абазии. В таких случаях субъект при закрывании глаз 


 еразу обнаруживает тенденцию к падению, и поэтому, делая быстрое движе- 


е в сторону, спешит открыть глаза, чтобы не упасть. 
* Объективное исследование позволяет наряду с моторными варушениями 


ое также и некоторые нарушения секреторного характера (повмшен- 


ю потливость, увеличение жировой смазки лица, саливацию и пр.). 


Рис. 7. Ответ на приказ: „Сожми 

этот предмет (динамометр) как 

можио крепче, что есть силы!“ 

(содружествениме движения—за- 

крывание глаз, открывание рта и 

Рис. 6. Пример шизофрениче- высовывание на сторону языка). 
ской саливации Случай олигофрении 


Со стороны секреторной сферы олигофреническое слабоумие нередко 


° проявляется вовне в форме более или менее резко выраженной саливации, 


~ которая является одним из самых частых симптомов глубокой олигофрении. 


= 


· Органические процессы, поражающие еще не окрепший мозг, вообще легко 


вызывают секреторные расстройства в форме саливации. Эту саливацию при 


_· врожденном (олнгофреническом) слабоумии необходимо, по нашему мнению, 


. отличать от саливации, встречающейся нередко у шизофреников. В то время 


как при олигофреническом слабоумии саливация проявляется в виде непре- 
рывно действующего слюнотечения, саливацил у шизофреников часто выра- 
хается в обильном накапливании и длительном удержании во рту слюны, 
которую больной впоследствии сразу выплевывает в большом количестве 
(см. рис. 6). Это и понятно, так как шизофреническая саливация, встречающаяся 
главным образом у кататоников, характеризуется прежде всего, как и все 
проявления кататонии, своими негативистическими тенденциями. Отсюда 
чисто негативистическая задержка слюны, столь типичная для шизофреника- 
кататоника, и совершенно не свойственная всем другим клиническим формам. 

При исследовании мышечной силы с помощью динамометра мы нередко 
отмечаем у функциональных больных явления более или менее выраженной 
астевин. Эту астению мы делим на астению обычного физиологического типа 
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(варастающую при повторных исследованиях и исчезающую при покое), и 
на астению эмоционального типа (колеблющуюся в зависимости от Состоя: 
ния эмоциональной сферы). 

Кроме того, при исследовании мышечной силы с помощью динамометра , 
мы иногда наблюдаем в момент напряжения внимания и мышечного усилия · 
синкинезию в форме одновременного открывания рта, зажмуривания глаз, г, 
нередко и высовывания языка с отклонением его в сторону (см. рис. 7) { 
что отмечается, по нашим наблюдениям, чаще всего у детей и у олигофре | 
нов, служа выражением недиференцированности у них моторики. 

При исследовании носопальцевого феномена, а также при запрокидываг- 
нии ноги за ногу в расслабленном виде для вызывания коленного рефлекса, 
нередко отмечается мепонимание больными задания, в других же случаях — 
неумение сразу выполнить такого рода задание. Последнее может обуслов- 
ливаться моторной недиференцированностью, а при подготовке к коленному 
рефлексу — диффузной гипертонией вследствие напряжения внимания, что 
заставляет нас прибегать в этих случаях к приему Ендрассика. 

При вызывании коленного рефлекса, а также других сухожильных Е 
периостальных рефлексов верхних и нижних конечностей нередко отмечается 
гиперрефлексил, реже гипорефлексия. К психогенно измененным или псмхо- 
генно обусловленным формам рефлекса необходимо отнести аггравацию (про- 
извольное усиление рефлекса, отмечаемое Кречмером, как типичное для 
истерии), а также преждевременное и запоздалое реагирование. К явлениям 
гипорефлексии мы относим симптом Ющенко (замедленное опускание пред- 
плечья и голени). | 

Одним из наиболее ярких примеров высказываемого нами мнения о не- 
дооценке данных, вскрываемых при обычном неврологическом исследовании, 
служит отношение к приему Ендрассика. 

В приеме Ендрассика принято видеть лишь удобство в смысле вызыва- 
ния коленного рефлекса. Нам кажется, что такое отношение к приему Ena- 
рассика объясняется чисто механистическим пониманием коленного рефлекса, 
как чего-то совершенно оторванного от всего организма в целом и связан- 
ного лишь с состоянием рефлекторной дуги. 

„В вастоящее время, — справедливо говорит Мург, — не существует уже физиологов, KO- 
торые считали бы рефлексы какими-то окоченелыми реакциями, наподобие автоматически 
действующих машин“. [Шеррингтон считает, что рефлексы являются лишь „фрагментами, исжус- 
ственно отрезанными от реакций всего организма в целом“. 

Исходя из такого рода понимания, необходимо, следовательно, всегда 
учитывать при исследовании рефлексов эти реакции всего организма в pe- 
лом и нотировать это в свонх клинических записях. 

Феномен, отмечаемый нами в случаях, когда мы вынуждены бываем при- 
бегать к приему Ендрассика, представляет, как нам кажется, интерес с точки 
зрения нашего понимания эволюции моторных компонентов внимания. 

Изучение акта произвольного внимания в аспекте его эволюции пока- 
зывает, что на ранних стадиях развития у ребенка этот акт обычно бывает 
связан с иррадиацией мышечного напряжения на всю произвольную муску- 
латуру нашего тела. В дальнейшем ходе эволюционного развития террито- 
рия такого мышечного напряжения все более суживается, ограничиваясь у 
современного взрослого человека лишь областью лицевой мускулатуры и 
здесь, главным образом, напряжением musculi соггисаїогіѕ зирегсШИ, при noa- 
ном отсутствии напряжения во всех остальных мышцах нашего тела. 

Примитивная форма иррадиации моторного напряжения при акте сосре- 
доточивания внимания на сферу произвольных движений и, в частности, 
особенно на орган, на который больше всего направлено в данный момент 
внимание, отмечается, по нашим наблюдениям, по преимуществу у лиц пси- 
хически неполноценных, с явлениями недоразвития, недиференцированности 
у них моторной сферы. Вот почему при исследовании у них коленных ре- 


118 


Флексов, а также при пальпации брюшных органов (печени, селезенки, ки- 
шечника), приходится чаще, чем у других, прибегать к приемам, связанным с 
отвлечением внимания от данного органа. „ 

Наши наблюдения показывают, что по;отношению к умственно отсталым 
и олигофренам нам значительно чаще приходится при исследовании колен- 
вых рефлексов прибегать к приему Ендрассика, нежели по отношению к 
лицам психически полноценным. И не столько в смысле непонимания ими 
этого задания, сколько в смысле неумения его выполнить. 

Переходя к клиническому исследованию чувствительности, мы снова 
должны вернуться к уже указанной нами в начале этой статьи неувязке 
между невропатологией и психиатрией вследствие неучета тесной и постоян- 
ной зависимости понятий, входящих в эти два раздела клинического знания. 

Наблюдение показывает, что при нев- 
рологическом исследовании невротиков и Г 
душевнобольных мы чаще всего имеем Ж" О | 
дело не с теми или инмми особенностами 
чувствительности или двигательной сферы 
в их чисто неврологическом смысле, ас их 
различным психическим преломлением, пси- 
_хической переработкой. 

Опыт показывает, что при исследова- 
нии чувствительности мы можем встре- 
 чаться с целым рядом явлений, характе- 
ризующих собой в той или иной мере 
‚ психические особенности больного: с ABAE- 
 ниями непонимания (например, при исследо- 
вании олигофренов), с повышенной суг- 
гестивностью (у истериков), с явлениями 
быстрой истощаемости внимания (быстрой 
‚ адаптации) и пр. Со всеми этими, побочно 
. возникающими, феноменами необходимо, 
как нам кажется, считаться. Они не могут 
быть отнесены к категории ненужного мате- 
риала, который мы вираве совершенно игно- 
рировать. 

В процессе исследования чувствитель- 
ности мы обычно прибегаем к особому npm- Рис: 8. Пример общей брескве "Ан 
ему, заключающемуся в том, что мы быстро автоно ар пее аа и“ 

раздражении кожи спины рукоятко 
и резко проводим рукояткой молоточка молоточка 
вдоль спины больного. В ответ на такого 
рода раздражение мы нередко получаем довольно резкую общедвигательную, 
часто даже эмоционально-двигательную, реакцию (см. рис. 8). 

Наши наблюдения показывают, что такого рода реакция чаще всего 
встречается у лиц со свежими явлениями травматического невроза, а также 
со значительно выраженными истерическими проявлениями. Этот симптом мы 
позволили бы себе определить как „симптом спинальной гиперпатии“. 

Мы условно называем это явление гиперпатией, так как из всех клини- 
ческих феноменов онр ближе всего стоит к гиперпатии. По существу же, по 
своему резко выраженному аффектогенному характеру, оно представляет 
собою феномен sui generis. 

ли старые психиатры устанавливали при некоторых болезненных фор- 
мах территорию на теле, раздражение которой может купировать аффектив- 
ное состояние (например, сильное надавливание на область яичников может 
купировать, по их наблюдениям, истерический припадок), то в таком же 
отношении к аффективному состоянию, только с обратным знаком, стоит и 
территория спины, как область, раздражение которой в некоторых случаях 
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действует обратно — вызывает аффект. Все это, конечно, относится только 
к определенным аффектам и отмечается только при определенных болезней. 
ных состояниях, главным образом истероидного круга. 

Выше мы говорили о том, что подобного рода феномен чаще всего 
встречается у лиц со свежими явлениями травматического невроза. Мы знаем, 
что спина, и особенно поясничная область, представляют у травматиков одяу 
из наиболее уязвимых областей. 


Лери, подробно изучавший это явление в условиях войны, связывает его со специфиче 
скими особенностями Фронтовой жизни. „Существует, — говорит Лери, — целая патологи 
спины, которая представляется почти специфической для патологии военного времени“. 


Мы змаем, что чувствительность не в равной мере распределена на всей 
поверхности нашего тела. „Существуют ограниченные области, в которы: 
чувствительность характеризуется чертами, весьма близкими к протопатиче. 
ской чувствительности. Таковыми областями являются те, которые на пути 
эволюции не имели условий для выработки эцикритической чувствительности“ 
(Аствацатуров). 

Можно предположить, что область спины обладает тенденцией к более 
или менее легкому обнаружению в определенных патологических случаях 
протопатической чувствительности. 

Возможны, однако, и другие объяснения. 

Психотравматик — это чаще всего субъект, более или менее стойко де- 
премированный аффектом страха и, в силу ртого, постоянно находящийся 
в состоянии определенной готовности к этому аффекту. Наши наблюдения 
показывают, что аффект страха скорее возникает и дольше держится в слу: 
чаях раздражений, падающих с тыла, нежели при раздражениях, падающих 
на нас спереди. | 

Большая аффектогенность экстракампинных раздражений объясняется, 
по нашему мнению, тем, что в этих случаях для осознания причины аффекта 
(в данном случае испуга) требуется больший промежуток времени, затрачи- 
ваемый на то, чтобы повернуться и установить причину раздражения, в те: 
чение которого рефлекторно возникший, еще не осознанный (следовательно 
не рационализированвый и поэтому не упорядоченный) аффект успевает воз: 
расти и усилиться, тогда как внезапное впечатление, возникающее перед 
нами, значительно скорее нами осознается, а всякое осознанное впечатление 
представляется уже в значительно большей мере смягченным по сравнению 
с впечатлением непонятным, неосознанным. 

Можно также думать, что мы естественно привыкаем иначе расценивать 
все те раздражения, которые падают на нас со стороны тыла, нежели те, 
которые возникают со стороны лица, непосредственно перед нами, так как 
со стороны тыла биологически мы более беспомощны, более уязвимы — это 
самое беззащитное место нашего тела. Вот почему раздражения, возникаю- 
щие сзади (грубое касание, укол, удар, звук), нами иначе оцениваются, 
вызывают у нас большую тревогу, нежели все то, перед чем мы стоим AF 
цом к лицу и что мы можем во-время заметить, устранить, отбросить и пр. 
У травматиков эта уязвимость тыла, повидимому, особенно обостряется. 

Вот почему раздражения спины легко провоцируют у них взрыв аффек: 
тивного состояния, главным образом аффекта испуга, страха, за которым 
следует аффективный разряд истероидного типа. 

ыше мы указывали на то, что подобные феномены мы нередко встре- 
чаем также при истерии, особенно при той ее форме, при которой значи 
тельно выпячиваются сексуальные моменты. В таких случаях под влиянием 
раздражения спины легко возникает эмоционально-двигательная реакция, 
нередко непосредственно переходящая в истерический припадок. На это 
явление можно найти указания у Минора. „У многих истеричек,— говорит 
он,— можно вызвать припадок быстрым давлением на позвоночник мех 
лопаток“. 
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К В әтих случаях чувствительность в области спины связана, по нашему 
— шению, с сексуальными моментами — с недиференцированностью сексуальной 
| eph у истеричных и с большей, в силу этого, распространенностью у них 
·рогенвых зон. В пользу такого предположения говорит и сама форма вызы- 
* мемого при этом истерического припадка, нередко носящего характер явно 
> мраженной сексуальной травматизации. 

Все приводимые нами выше явления, часто встречающнеся в качестве 
гзобочных феноменов при обычном неврологическом исследовании функцио- 
"гальных больных — невротиков и психотиков, наряду с симптомами, обнару- 


_ киваемыми при этом исследовании, могут быть вкратце объединены в виде 
сэледующей схемы: 
б 


_ Сводка некоторых симптомов, обнаруживаемых при неврологиче- 
SKOM исследовании психически отсталых, олигофренов, невротиков 
га психопатов, а также признаков, сопровождающих это исследование 


: Форма неврологического Симотомы, обнаруживаемые Признаки, которые часто сопро- 
с при шеврологическом иссле- 
ысследования довении вождают это исследование 
т При обычном нсследо- Явления общего вздрагивания 
_ ванни зрачковых рефле- 
= кеов 
іг. 
> При исследовании зрач- Закатывание глазных яблок 


ковых рефлексов путем 
__ засильстаенного закрыва- 
- ` ния н открывания век 
ЕЭ. 

о: При иселедовании ange- 
«т 308 мускулатуры: 


ог 1) Путем искусственно Разные формы асныметрий 
„y вызываемых мимических (диссинергии), разного рода ra- 
”” движений: перкинезы 
-< a) наморщивание лба; а) неумение, произвести это 
p движение; 
2:2 6) зажмуриванце глаз; 6) сишкинезил: открывание 
рта, 
a 3) открмвавне рта в) синкинезил: зажмуриванне 
ДМ глаз 
P 2) Путем пата Некоторые виды гипомимни 
“`` мамическых (выразитель- С 
вр вых) движений = Сюда относятся: 
35 а) гипомимия, обусловлен- 
i ная органическим поражением 
г Ц. н. с.; 
bir б) гипомимия вследствие Ope- 
кг . | пятствий механического харах- 
пи тера, (например, при отеке лица), 
Е в) гнпомимия; как выражение’ 
a психического примитивизма 
Е Некоторые виды гипермимии 
P Сюда относятся: 
Ма а) гипермимил, как вмраже- 
сз ние конституц. психических 
ИЯ свойств; 
и 6) гипермимия, как выраже- 
E мпе свойств, развившихся B про- 
Ма цессе психического заболевания 
n (например при маниакальных 
pe состояниях) 


Форма неврологического 
исследования 


При выяснении нали- 
чия тремора путем: 

а) закрываыия глаз; 

6) высовывания языка; 

в) протягивания рук 


При переходе от про- 
тягивания рук к исследо- 
ванию сухожильных po- 
Флексов со стороны верх- 
них конечностей 


Стояние с закрытыми 
глазами при плотно сдви- 
чутых ногах 


При исследовании мы- 
шечной силы по динамо- 
метру (момент напряже- 
ния внимания и мышеч- 
вого усилия) 


При исследовании носо- 
пальцевого феномена 


При приготовлении к 
вызыванию коленного ре- 
флекса (при запрокиды- 
вании ноги за ногу) 
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Симптомы, обиаруживаемые 
при неврологическом иссле- 
довании 


Функциональный тремор: 


век; 
языка, 
пальцев вытянутых рук 


Этот тремор подразделяется 
на: 

а) астенический (папример, 
при симптоматических неврозах); 

6) эмоциональный (например, 
при реактивных неврозах); 

в) эссенцнальный (коиститу- 
циона льного характера) 


Застревание вытянутой руки 

Этот признак может быть: 

а) выраженыем общей гипер- 
тонни; 

6) рудиментом кататониче- 
ских явлений, 

в) результатом недиференци- 
рованиости функции впимания 


Покачивание (псевдо-Ромберг) 

Оно подразделяется na: 

а) астеническое покачивание 
(астеническић псевдо-Ромберг); 


6) покачивание, KAR ) м с. 
проекцыя вовне чувства | | © 
собственной неполноцен- о 9 
ности (адлеровская форма | и? 
невроза); 2 у 

в) покачивание, как про- | © = 
екция вовне (ође duj Мо 
doute; | gm 

г) покачивание, как рудимент 
астазии-абазии (истерический 


псевдо-Ромберг) 
Мышечная астения 


Мы различаем: 

а) астению обычного физио- 
логического типа (нарастающую 
при повторных исследованиях и 
исчезающую при покое); 

б) астеиию эмоционального 
типа (колеблющуюся в зависи- 
мости от состояния эмоциональ- 
ной сферы) 


Признаки, которые часто eonpo 
вождают это исследование 


Синкинезия: открывание рта, 
а иногда н высовывание языка 
с уклоневием его в сторону 


Феномены: 

а) непонимания; 

6) неуменил 

Последние могут обусловли 
ваться: 

а) при носопальцевом фенс- 
мене — дискиневией вследствие 
моториои недиференцировав: 
ности; 

6) при подготовке к коленво- 
му рефлексу — диффузной ги: 
пертонией вследствие напражея- 
ности внимания 


Симптомы, обнаруживаемые 
при меврологическом иселе- 
дованни 


юрма неврологического 
исследования 


Гиперрефлексия: 

1) аггравация (произвольное 
усиление рефлекса (Кречмер); 

2) преждевременное реагиро- 
вание; 

3) запоздалое реагирование 


При вызывашии колеи- 
ко рефлекса, а также 
утих сухожильных и 
риостальных рефлексов 
фхних и нижних конеч- 
етей 

Гипорефлексия: 

1) замедленное опускание го- 
лени, предалечья (симптом 
Ющенко) 


При применении приема 
вдрассика 


Праиселедовании брюш- 
их рефлексов, с крема- 
тера 

При иселедовании чув- 
(тактиль- 


Гипер- и гипорефлексия 


В частности: при иссле- 
јазини болевой чувстви- 
ељности: 
а) исследование чув- 
зательности при помощи 
э 

6) испытание чувстви- 
ва вости шервных ство- 
бв при надавливанин; 

з) при грубом раздра- 
вовни кожи спины руко- 
ихой молоточка 


Гипералгезил (реже гиналге- 
зия) 


Принсследованни (паль- 
задав) брюшных органов 
печени, селезенки и пр.) 


Б 
3 
5 
Ђ 
Е 
= ч 


V 


Признаки, которме часто сопро- 
вождают это исследование 


Общая реакция: 

1) двигательная; 

2) эмоциональная; 

3) эмоционально-двигательная 


Пеихогенно измененные или 
психогенно обусловленные Qop- 
мы рефлекса 


1) Непонимание задания 
же при непосредственном 
воспроизведениы, 

2) Неуменше расслабить my- 
скулатуру ноги, даже при вы- 
полнении прнема Ендрассика 


да“ 
его 


Формы общей реакцин 


Здесь могут обнаруживаться: 

1) Феномен иеповимания; 

2) феномен суггестивности; 

3) феномен истощения виима- 
ния (быстрой адаптации) 


Общая реакция: 

1) двигательная; 

2) эмоциональная; 

3) эмоционально-двигательная 


Напряжение брюшных мышц 
Оно может быть выражением: 


1) неумения расслабить му- 
скулатуру вследствие педифе- 
ренцированноети моторной 
сферы; 

2) рефлекторного напряжения 
вследствие повышенной чув- 
ствительности к некоторым раз- 
дражениям у сенситивов 

Формы общей реакции 


Для того чтобы показать значение отмечаемых здесь нами признаков, 
мы приводим следующий, как нам кажется, весьма характерный пример. Мы 
берем выдержки из двух историй болезни, касающиеся двух больных с со- 
зершенно разными болезненными формами, лишенными, однако, в обоих 
случаях каких-либо признаков органического заболевания нервной системы. 
Оба больвые, еще до поступления под наше наблюдение, были тщательно 
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исследованы невропатологом со стороны неврологической сферы, каждн:|. 
в отдельности. В результате такого исследования данные в обоих случая { 
получились настолько однородными, что представляют собою нечто почте 
тождественное. Они отличаются между собою только весьма незначител:-: 
ными вариантами в форме описания одного и того же признака. Получил: ' 
тот обычный, чрезвычайно распространенный штамп, который можно смел: : 
применить к любому нервному или психическому заболеванию, лишеннону 
органических симптомов. Мы приводим эти данные в их буквальном виде. 
Зрачки раввомерны, реакция на свет, аккомодацию н конвергевцию живая (в друк: 
истории болезни это же сказано в несколько иных выражениях). При мимических движение | 
правая носогубная складка несколько больше выражена, нежели левая (в другой записи – · 
левая чуть больше выражена, чем правая). Тремор языка, век в пальцев вмтануттах рл 
Красный дермографизм, пиломоторные рефлексы и идиомускулярные сокращения ясно вија 
жены (в другой нстории болезни это же отмечено в иных выражениях). Повышение сук | 


жильных рефлексов как со стороны веркиих, так N со стороны вижних конечностей. Некоте i 
рое повышение чувствительности по отношению к болевым раздражениям (в одном случае. ` 


Как видно из приведенного описания, данные неврологического исследо-' 
вания в обоих случаях сами по себе ни в какой мере не характеризуют E 
типологические особенности исследуемого, ни форму его болезненного со’: 
стояния. Эти данные, если можно так выразиться, сверхиндивидуальны в 
поэтому практически дают обычно очень мало. 

А теперь посмотрим, как представляются эти же случаи, записанные 
согласно предложенному нами учету всех вышеперечисленных признаков. 

В обоих случаях, чтобы не повторяться, мы не приводим указанные выше 
данные неврологического исследования, а отмечаем лишь то, что было дот. 
полнительно обнаружено при этом исследовании. 


Случай 1. При исследовании лицевой мускулатуры отмечается: неумение произвести ва 
морщивание лба (поднимание кверху бровей). При зажмуривавии глаз заметное открывание 
рта, и при открыванив рта — зажмуривание глаз. Общая гипомимил примитиввого типа. Асте 
нический тремор век, языка и пальцев вытянутых рук. При переходе от исследования тремора 
рук к исследованию сухожильных рефлексов — явление застывания вытянутых рук. Астевиче- 
ский псевдо-Ромберг. При исследовании мышечной силы динамометром — открывании рта и 
астения физиологического типа. При исследовании носопальцевого феномена и ври sampo- 
кидывании ноги на ногу для вызывамня колениого рефлекса — вначале непониманне, а SETCE 
в первое время неумение выполнить эти движения. При исследовании сухожильных рефлексов 
со стороны верхних конечностей — симптом Ющенко (замедленное опускание предплечья}, 
со сторовы нижних — временамн запоздалое реагирование, причем колениые рефлексы вызы` 
ваются только после применения приема Ендрассика. При исследовании тактильной и болевой 
чувствительности обнаруживаются явления непонимания задания, а также быстрой истощае- 
мости ввимания (быстрой адаптации). При исследовании (пальпации) брюшных органов — фе 
номен неумения расслабить мускулатуру живота. При произнесении нами тех ила иных зада 
ний (например: „зажмурьте глаза, протяните вперед руки, положите ногу на ногу“) — постоянное 
переспрашивание со стороны больного: „А? Что?“ 


Уже из простого сопоставления и анализа всех отмеченных иами пря’ 
знаков можно, как нам кажется, сделать некоторые выводы, характеризующие 
в той или иной мере нашего больного. Так, приведенные данные дают нам 
право установить следующие явления: 

1) недиференцированность у нашего испытуемого моторной сферы; 2) не- 
диференцированность внимания и недостаточное развитие интеллекта в 
3) явления общей астении. 

Таким образом уже одни данные неврологического исследования в связи 
с сопутствующими им симптомами, даже при полном отсутствии анамнеза, 
status ргаезепз’а, жалоб и высказываний со стороны больного, а также дан 
ных психологического исследования, дают нам право на основании всего ука- 
занного сделать предположение, что перед нами, повидимому, психически при: 
митивный субъект (а, быть может, даже умственно отсталый субъект) с явле- | 
ниями общей астении. | 

Данные анамнеза и statut ргаезепз а должны быть сопоставлены с этими 
предварительными намеками и указаниями и, в случае их совпадения и под | 
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верждения, могут дополнить клиническую картину, создав целостное пред- 
гавление о данном индивидууме. 

Переходим ко второму случаю, отмеченному, как мы уже говорили, при 
бычном неврологическом исследовании почти однородными с первым боль- 
ым симптомами. Однако при учете всех указанных нами признаков, картина 
олучается совершенно иная. 


Приводим полученные при этом дополнительные данные. 


Случай 2. При определенин состояния зрачковых рефлексов — явления общего 
‚драгивания. При исследовании тех же зрачковых рефлексов путем иасильственного закрыва- 
ия и открывания век — закатыванне глазных яблок. 


Эмоциональный тремор век, языка и пальцев вытянутых рук. Истерический псевдо-Ром- 
ерг. При исследований мышечной силы по динамометру — астения эмоционального типа. При 
сследованин сухожильных рефлексов — гиперрефлексия аггравацновного Типа. При исследо- 
ании тех же сухожильвых рефлексов, а также брюшных рефлексов, — общая реакция эмоцио- 
ально-двигательного характера. При исследовании кожной чувствительности — некоторая rH- 
ерестезия и гипералгезия с заметно выступающей при этом суггестивиостью и проявлениями 
моциомально-двигательного характера. При грубом раздражении кожи спины рукояткой моло- 
очка — сильная общая эмоционально-двигательная реакция. При исследовании (пальпации) 
рюшных органов — рефлекторное напряжение мышц живота вследствие повышениой чувствн- 
ельности к щекотным раздражениям, н явления общей эмоционально-двигательной реакции. 
1ри мадавливанни пальцем в разных частях тела - ряд болезненных явлений неопреде- 


ениой локализации и испостоянного характера, меняющихся в зависимости от силы надавли- 
ания, отвлечения внимания и пр. 


В этом втором случае сопоставление и анализ всех отмеченных призна- 
ков дает нам основание установить наличие следующих явлений: 1) явления 
общей повышенной сенситивности; 2) явления недостаточной диференциро- 
ванности чувствительности и 3) явления истероидного порядка. 

Все это дает нам право сделать предположение, что перед мами сенси- 
тивный субъект с ясно выраженными истероидными проявлениями. 

Таким образом, почти однородные данные обычного неврологического 
исследования, коистатируемые при учете всех нами отмеченных признаков, 
уже сами по себе дают разные указания на типологические особенности 
этих личностей. Само собою разумеется, что делать на основании этого диагно- 
стические заключения еще, конечно, нельзя. Это чаше всего лишь самая 06- 
щая и, конечно, далеко не полная типологическая характеристика, вернее 
фрагмент ее, которая может принять четкую форму лишь в связи со всеми 
данными анамнеза и status ргаезепз’а. Однако уже сам факт возможности NO- 
лучения такой характеристики, как бы между прочим, находя при обычном 
неврологическом исследовании, заслуживает, как нам кажется, внимания. 

ы, конечно, очень далеки от того, чтобы придавать всем указанным 
нами выше побочно встречающимся явлениям какое-либо самостоятельное 
значение; мы, как уже говорили, учитываем их лишь в связи, в контексте со 
всеми остальными данными объективного исследования и анамнеза, следова- 
тельно лишь „постольку — поскольку“. Но мы также далеки от того, чтобы по- 
просту отмахнуться от этих феноменов, совершенно игнорировать их, как бы 
малы и малозначительны они сами по себе ни были. Мы не хотим, да и не 
имеем права, отбрасывать хоть крупицу из всего, что может в какой-либо 
мере помочь в понимании болезненного состояния данной личности. 

Само собой разумеется, что мы не претендуем на установление каких-то 
новых симптомов, на введение в неврологический обиход каких-то новых 
приемов исследования. 

ы настаиваем лишь на более внимательном отношении к уже суше- 
ствующим приемам, на внимательном учете получаемых при их посредстве 
данных и диференцировке этих данных. Этот учет, помимо своего практи- 
ческого значения, важен, по нашему мнению, с принципиальной точки зрения— 
< точки зрения единства понимания, целостного подхода к больной личности. 
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Проф. Я. П. Фрумкин и Л. П. Молукало 


Кнев 


Из психиатрической клиники I Киевскою мединститута 


В. краткой предварительной статье, естественно, нет возможности № 
необходимости в подробном приведении литературы темы, тем более, что 06- 
суждаемый в ней вопрос ‘совершенно не нов. Данные о нем общеизвестны 
Задача, в ней ставящаяся, имеет лишь некоторое частное значение в общей 
системе способов, применяющихся для исследования шизофреников и изыє 
нения их состояния терапевтическим путем, в частности ступорозных состс- 
яний шизофреников. 

Когда Крепелин пишет, что ступорозные больные под влиянием угроз. 
уколов в веки „пожалуй, отклоняются назад“, но не производят никаки: 
„планомерных целесообразных движений“, часами пребывают под палящим; 
лучами солнца, не делая никаких шагов к тени, то мы в этих высказываният 
можем лишь найти описание столь типичных для ступорозных состояний ис: | 
торного штиля, полной невозможности „самостоятельных волевых поступков”. 
но не способов провоцирования тех или иных двигательных проявлений у 
ступорозных, ни способов успешного воздействия на ступорозные прояв 
ления. 

Скорее эти описания имеют целью доказать невозможность такого вли: 
яния и этим подчеркнуть глубину и тяжесть ступора. При осторожном, но 
все же в достаточной степепи энергичном надавливании на глазные яблоки 
некоторых ступорозных больных, можно иногда видеть появление у этих 
больных элементов двигательных проявлений, вернее, тени движений (симптом 
Вагнер-Яурегга). Больные слегка поворачивают голову, иногда появляются 
подобия гримас недовольства, слегка шевелится тело. И через некоторое 
время больной впадает в обычное состояние двигательного оцепенения. 

Подобные явления „обнаружения осколков движения“ наблюдаются не 
во всех случаях, а главным образом при ступорозных состояниях, если можно 
так выразиться, аффектогенного происхождения и эмоционального насыще 
ния, — например при истерических и меланхолических ступорозных состояниях. . 
Но еще и сейчас ступорозный синдром, особенно кататонический, шизофре: : 
нический предстает пред нами как „психомоторнал загадка, которую мм не: 
в состоянии решить“. Вряд ли мы ныне знаем больше о содержании психики! 
‚ ступорозных больных, чем это было сказано в свое время Байярже. Зонди- 
рование „глубинной психики“, „фармакологический психоанализ“ шизофренин, 
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ак выражается Паскаль, осуществляемый под влиянием применения, например 
‚пазматической“ терапии, инсулина может считаться и одним из методов pas- 
ушения ступорозного состояния. Разрыхление симптоматологических связей, 
тественно, касается и ступорозного симптомообразования. Тинель выразился 
кже о „взрывании симптомов“ при попытке воздействия ма кататонические 
амптомм у двух больных. Совершенно понятно, что сказанное касается, 
лавным образом, ступорозных синдромов шизофренического происхождения. 
[о вряд ли подходит с точки зрения целесообразиости методика воздействия 
а шизофреническую симптоматику к ступорам различного происхождения. 
ак мы уже указали в предварительном сообщении, нет надобности в пере- 
ислении всех литературных данных, касающихся ступорозных состояний 
возможности их прерывания. 


Блейлер указывает, что описанную Циеном структуру ступорозного состояния, состоящую 
з описанной еще Гюйэ, апрозексин угиетенио-заторможениого мышления, неподвижности,. 
ожно обнаружить при состоянии оглушения, очевидно, веледствие общей редукции психиче- 
кой деятельности. Внешияя картина недостаточной или резко пониженной ра на окру- 
ающее обнаруживается при всех акинотически-кататонических состояниях. Кроме того, ступо- 
озные явления могут быть обусловлены общей задержкой, глубоким меланхолическвм тормо- 
энием психических процесеов, иедостаточиостью нитересов в аффективно-волевых побуждений, 
утазмом, мегативизмом, механизмами, близкима к суморечным, массовым наплывом галлюци- 
ацей, которые и без аутистического отгораживании, отчуждения больного от внешнего мира 
огружают его в мир фантастических и ирреальных переживаний. Блейлер рассматривает ступор 
ак полидименциональное сложное образование, могущее быть мотивированным смешеинем 
хазанных выше прични. Блейлер пишет о полных и иеполвых ступорозных состояниях. 

указывает, что ступорозные синдромы могут изменяться частично или полностью под BAN- 
нем даже психических воздействий (за исключением так называемого „ступора оглушения)“.. 
Три попадамим в „комплексы“ больных, можно видеть заметную реакцию либо в виде изме- 
чевия мышечного напряжения, либо в сосудистой иннервации. Конечно, обнаружение такого 
юда реакции, нам думается, особениой ценности не имеет. Да и сам Блейлер придает этим 
зризнакам лишь значение доказательства того, что „больные воспринимают и перерабатывают 
воспринятое),. Ступорозный кататоник Рикмаина отвечал только на те слова, которые совпадали 
г его собственяым бредовым построением. B- своей монографни Блейлер приводит примеры 
акции одмого ступорозного пациента в ответ на его замечания, реакцию смеха ступорозного 
больного в ответ на неловкие действия другого. Блейлер указывает на способность некоторых 


тупорозных больных верно играть в шахматы, быстро писать м т. п. Мвогые могут „пробу- 
хдаться“ от посещения близких. 


Вряд ли можно усмотреть в приведенных примерах ценность реакций, 
раскрывающих в достаточной мере внутреннее содержание психики ступороз- 
ного больного. Важно то, что при благоприятной ситуации возможно преры- 
вание ступора и образование реактивных психических проявлений. Синдром 
ступора так же, как состояние возбуждения, как известно, является одним 
из наиболее тягостных состояний в психиатрических учреждениях как для 
самого пациента, так и для окружающих, ухаживающего персонала. Поэтому хотх 
бы даже одномоментное купирование ступора является желательным меро- 
приятием, так как путь одномоментного перерыва может быть путем к дли- 
тельному устраиению ступора. Раскрытие содержания переживаний ступороз- 
ного пациента, обнаруживающееся при терапевтическом разрушении ступора, 
либо обнажение психического опустошения при исчезновении ступорозного 
напряжения есть один из путей к выяснению сущности болезни. Вот почему 
психиатр не должен отказываться от возможности даже на короткий срок 
 „расковатђ ступорозную броню“. Кроме того, даже кратковременные nepe- 
Рывы в течении симптоматики могут быть также полезиы, так как они иногда 
дают больному материал для переживания болезненных признаков в иной 
` плоскости, в ивом психологическом плане, чем до прерывания ступора. Ска- 
. Завное может способствовать положительной внутрипсихической переработке 
‚ Части симптомов, может содействовать росту внутренних аффективных TEH- 
_ Аеций и желанию борьбы с болезнью. Цевным может быть также разрых- 
‚ ление как бы устоявшихся „первично застывших“, давних симптомов болезни. 
8 том определеиии кататоним, которое было дано в 1874 г. Кальбаумом, 
 Кататонил как „циклическое заболевание с циклическим развитием в течении 
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которого психические симптомы последовательно проявляются в виде ме 
лавхолии, мании, ступора, спутанности, маконеџ, дементности; среди эти 
психических симптомов тот или другой может отсутствовать, но наряду 4 
ними существуют в качестве основных симптомов особые феномены в об 
двигательной нервной системы с общим характером спастичности“. В 
определении подчеркивается постоянство кататонических симптомов сре 
различных симптоматологических группировок. Клод, Барюк и Тевенар в рё 
боте, посвященной кататоническому типу течения раннего слабоумия, межд 
прочим, укавывают, что среди двигательных кататонических симптомов т | 
более важный состоит „в склонности сохранять положение“. Следует сказать 
что эта тенденция к` двигательной стереотипной протракции может наблњ 
даться при самых разнообразных психических заболеваниях. Отчасти и эф 
обстоятельство делает в основном правильным маправленность терапе |_ 
ского воздействия именно на двигательную сторону ступорозных состо 
делает возможным применение в основном одвой и той же методики с 
большими индивидуальными и нозологическими вариациями (при ступорозны 
явлениях разнообразного происхождения), за исключением тех массивамы- 
терапевтических мероприятий, которые применяются с лечебной целью п 
шизофрении. Сербский высказывал решительное недовольство название ` 
„ступор“, за которым, по его мнению, ме установилось какого-либо опредё: 
ленного понятия. 


Он объяснял это тем, что ступор „не есть отдельный симптом, а симптомокомплекс, ў. 
лая группа симптомов, причем группа чрезвычайно произвольная, так как отдельные сии. 
птомы, входящие в ее состав, не только не постолним, изменчивм, но нередко и прямо upor 
воположим“. Сербский иллюстрирует примерами неопределенность понятия ступора. Выделен. 
различиыми авторами разнообразных форм ступора: аффективного (Делоне, Баль), эне | 
ского, бредового, анергического (Ньюингтон), истерического, псевдоступора Вестфаля, 
ного и внешнего ступора (Бинсвангер), органического, психического, галлюцинаториого ступор 
{Шюле) и т. д. Особенно возражает Сербский Крепелину, считая „странным введение по | 
маниакального ступора“, говори, что если итти по этому пути, то можно говорить об энстё: 
тическом ступоре. Он говорит, что между двумя полюсами симптомов — кататоническими | 
психическими — существует множество переходных форм, трудно поддающихся определенниј 
„существует только один постоянный общий признак — расстройство со стороны психомотор 
ной области, двигательная задержка, уменьшение подвижности“. Сербский считает, что лучий 
всего вовсе отказаться от этого термина, с которым связано столько иеопределенного. Pas 
нообразве симптомов психических и физических, входящих в описание ступорозимх KAPTAN. 
по выражению Сербского, образует неодолимое затруднение — какие же из них считать харб 
ктерными для ступора. Сербский решительно подчеркнул наличие и зиачение психопатоло 
гического содержания в ступоре, нередко мотивирующего возникновение и теченше ступоре 
Он придавал громадное значение работе Байярже и почти никогда ие применял возможно 
воздействия на ступор, говоря лишь о постельном ме при ступорозиой аменции м об уходе. 

Интересно, что значительно позже в 1927 г. Клод, Барюк и Тевенар писали, что они не 
знают никакого терапевтического средства, эффективно действующего ма кататови!о. Они подчер' 
живали интерес фармакодинамических проб при кататонии, могущих быть использованными н 
только с физиологической, HO и терапевтической точки зрения, ибо терапевтическое действия 
их может помочь получить сведения о природе этих болезненных расстройств. Скополамии, 
оказывающий влияние на моторную скованность паркинсоников, не оказывает лечебного Jek- 
ствия на кататонические расстройства. Это различие действия скополамина на паркиисововские 
моторные симптомы и кататонию до известной степени подчеркивает различие генеза обевт 
клинических групп и подчеркивает то, что кататоническая неподвижность в своем генезе об- 
наруживаст не только церебропатические, физиогенные механизмы происхождения. но участие 
другого более сложного фактора, каким является фактор психопатологический. Эти факторы 
подкрепляют высказанное Сербским воззрение о кататонии и показывают качественную раз- 
ницу между „моторными расстройствами при кататонин и паркинсоновской ригидностью“ 
(Клод). Тинель, Клод, Барюк, Тевенар пробовали применять вдыхание амилнитрита, инъекция 
адреналина и стрихнина. Получая успех при истерии, ови не получали никаких результатов 
при кататонии, что дает им право считать, что кататоническая шизофрения занимает „проме- 
жуточное место между истерией и паркинсонизмом“. Если суммировать воззрения Корсакова о 
ступоре, то последний занимает у него как бы промежуточное положение между состоянием 
оглушения и сумеречным состоянием. Он говорит о ряде переходных градаций от тяжелых 
форм оглушения, оцепенения и сумеречным состоянием. Описывая близость ступора к состоя- 
ниям оглушения, С. С. Корсаков пишет о ступорозном больном, как о таком больном, у ко- 
торого едва теплится жизнь, как о больном, который часто не отдает себе отчета „ни где ов, 
ви кто он“. Никаких особых мер лечебного воздействия на ступоровное состояние, кроме мер 
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TI игненическоге надзора Корсаков не приводит. Бумке подчеркивает две характерных особен- 


„го рости ступорозных состояний: более или менее полную неподвижиость и глубокое отсутствие 
съ акции на внешнее раздражеине. Он возражает против толковання осиовы этих состояний с 
...®Ючкы зрения торможения и задержки, указывает на роль галлюцинаций, бредовых идей, расте- 
“Гзанности, оглушения и психического опустошения. Он говорит о разнообразии поводов у ши- 
27 юфреников, могущих внешне образовать одну и ту же психомоторную картину. Не будем xa- 
лс латься четкой диференциальной диагностики ступорозных состояний, изложенной Бумке. Мы 
‚.\ищь укажем на трудности применения критерия „психологической понятности“, „психологи- 
_ ской мотивировки“ при ступорозиых состояниях. Думается, что установление психологиче- 
-- Чкой — понятной связи, даже при так называемых психогенных етупорах, ие всегда объясняет 
"гинамику такого рода ступора и является при ряде блестящих аналогий не столько пережн- 
`‚вашием больных, сколько нстолкованием врачей. Известна точка зрения Крепелина, считавшего 


i „Мупоровные явления „полным исчезновением воли, особенно тогда, когда ступор развывается 
`. ари меланхолжи“. Такого реда „ослабление волевых проявлений“ вплоть до ступора может 


‘ваблюдаться при состояниях психической слабости после инфекции. Кроме появляющейся з cry- 
> „Жоре глубокой соматопсихической астенизации, возможна указывающаяся Крепелином роль 
е: ®А^юцинаторно-бредовых переживаний в образовании ступора даже при прогрессивном Na- 
е лич 
жт Можно думать о трех точках зрения на возможность образования ступо- 
“фозных симптомокомплексов. Первая точка зрения предполагает первенствую- 
г дее значение церебрально-физногениых механизмов в образовании ступора, 
п исключительное значение соматогенных факторов в образовании ступорозных 
у; проявлений. 

Вторая точка зрения говорит о примате психогенно - психологической 
.„Мотивировки ступора. 
- Третья точка зрения предполагает сочетанное действие психогенных и 
‚эфизиогенных механизмов в образовании ступора. Попытки эксперименталь- 
ого исследования ступорозных делались давно, например, в 1892 г. Крепе- 
> лином, в 1896 г. Грасс, в 1896 г. Ашоф и в последнее время Клези. 


ње В работе (Фрумкин - Мизрухин), посвященной влиянию эвипан-натрия на 
„к сихомоторные проявления, мы могли наблюдать изменения психомоторного 
‚г облика шизофреников под влиянием медленного введения небольших доз 
тғэвипан-натрия (Маршаном, между прочим, подчеркивалась легкая возможность 


=“ хлороформированил у лиц с ранним слабоумием). Мы высказали предполо- 


C5 


„.Жение в данной работе о возможности комбинирования эвипан-натрия C Hap- 
„« КОотическими, оказывающими первоначальное действие на кору мозга (хлорал- 
сх гидрат, алкоголь). Изучая действие эвипан-натриевого наркоза на ряд психо- 
a патологических и психомоторных симптомов, мы перешли в работе со ступо- 
„х РоЗными больными к комбинации веществ, в которых алкоголь играл 
«> Главную и основную роль. 

58 Не будем приводить мнений фармакологов, физиологов и психиатров о дей- 
ш’ ствии алкоголя. Сошлемся лишь на исследование Крепелина о воздействии HeKo- 
у торых лекарственных веществ на простейшие психические процессы. Благо- 
„к. даря Крепелину мы знаем о возможности экспериментального образования 
з; ПОД влиянием алкоголя повышенного настроения, речевого возбуждения 
= с ускорением ассоциативных сочетаний по типу скачки идей. Между прочим, 
ый это общее для всех свойство действия алкоголя на человеческую психику 
‚а‘ Запечатлено людьми еще ранее того, как человечество научилось читать 
PE и писать. 

іт Важно подчеркнуть экспериментально доказанные элементы растормажи- 
= вающего действия алкоголя и возможно его угнетающее действие на кору 
‘д; Мозга. 

g Перечисленные качества алкогольного действия несомненно противопо- 
24 Аожны внешним элементам шизофренической психики, на что указывал Блей- 
"> Авр, говоривший о чуждости алкогольных изменений психики шизофрениче- 


| ‹ СКОЙ психике. 

ке В одной из работ, посвященной клинике алкогольных расстроаств, в монографии 
ре проф. Жислина указывается, что вряд ли требует особенных доказательств законность IpO- 
а И тивопоставлении алкогольной диффузно-повышенной аффективвости и шизофренического уга- 
к. 
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сания, лабильности аффектов, легкой изменчивости их при алкоголизме и дереванности 
тов н моторики у шизофреников; алкогольную естествениоств, эйфорию и юмор и 
нический уход от реальности, вычурность, непонятность. 

Гиляровский прав, когда указывает, что экспериментирование при лечении шизоф 
имеет шансы на успех тогда, когда оно специфическим образом повышает активиость 
ности, создает хотя бы временное состояние повышенного самочувствия н эйфории. Оа 
ворвт о методах опьяняющих, повышающих самочувствие. Он придает вначение 
хотя бы временных состояний повышенного самочувствия, эйфории, обострения воспр 
созданию благоприятных условий гетерономных шизофрении состояний и, с этой ц 
введевию галлюцииогенных методов, опьянения гашишом, закисью азота и т. д. 


Некоторые лечебные мероприятия при шизофрении содержат в 
методики с образованием коитрастных симптомов. С этой точки зрения суд 
рожиая терапия шизофрении содержит в себе элементы, гетерономные ши 
зофрении, и не только в судорожно-спастических частях припадка, HO и! 
его предприпадочных и послеприпадочных состояниях. Отчасти это подтвер 
ждается наилучшим действием припадочного лечения при кататоническој 
форме шизофрении, которая вряд ли в случаях истинной кататонии содер 
жит большее количество возможностей противопоставления ее эпилепсии. 

Разработанная нами в настоящее время (Сливко) методика образовани 
так называемых „скрытых“ припадков у шизофреников позволит изучит 
некоторые элементы механизмов терапевтического действия так называемог‹ 
судорожного лечения шизофрении. | 

Если судорожная терапия шизофрении в числе своих первоначальны: 
обоснований имела контраст между эпилепсией и шизофренией и може 
иметь в числе прочего одним из своих обоснований благоприятное течение 
шизофрении у зпилептоидов, то алкогольно-кофеинное воздействие на ши. 
зофренические симптомы может быть использовано, как один из элементов 
методики образования гетерономной патопластики, придающей алкогольно 
токсическую яркость тусклым душевным переживаниям шизофреника, в 
этим, отчасти, создающей временную экспериментальную патопластику, по- 
зволяющую исследовать некоторые шизофренические психопатологическае 
структуры. 

Для иллюстрации сказанного мы могли бы привести произведенные 
мами исследования состояния больных со ступорозным состоянием ша: 
френического происхождения под влиянием воздействия алкоголя в сочетании 
с кофеином. Кофеин вводился ступорозным больным под кожу, алкоголь— 
через зонд, причем в выборе дозировки мы руководились принятыми в фарма- 
кологии указаниями. 

Между прочим, статистика отравляющих доз важнейших алкоголей 
имеется у Корсакова в его моиографии об „алкогольном параличе“. 

Мы можем сказать, что за все время наших исследований ни разу ве 
имели отрицательной реакции при введении алкоголя с кофеином ступороз 
ным больным. Как правило, ступорозные состояния в различные сроки вре- 
мени исчезали, либо уменьшались в интенсивности своего проявления, либо 
на короткий срок или, как это было в небольшом количестве случаев, исче- 
зали, заменяясь возбуждением. 

1.— Больной П., 34 лет, служащий, женат. Не работает. Поступил в клинику 16 август 
1939 г. Диагиоз: шизофрения. Анамнез со слов брата больного (который ве видел большого 
с 1929 г.). Точных сведений о заболевании сообщить не может. Сообщил, что в роду душевно 
больных ие было. Характеризует больного как человека вспыльчивого, „нервного“, общите 
ного н доброго. Работал все время на счетной работе С 1936 г. окружающие отметили пере 
мену в характере большого. Он „стал безывициативным“, перестал читать, вичем ие иитересо- 
вался. Работать продолжал. Точных сведений о том, что было с больным ва эти трв года ве. 
Известно только, что больной за это время разошелся с женой и последине полтора гола 


оставил работу. В январе 1939 г. больной был доставлен к родным. Дома шичего не делал, 


большую часть времени неподвижно лежал или сидел. ПороЯ беспричинно вскакивал н нападал 
на родных. 


В клинике: больной все время лежит в постели, почти не двигаясь, C закрытыми гл: 
зами, на вопросы ме отвечает, на уколы не реагирует. Тонус мускулатуры повижев. Ест 
больной только из рук персонала жидкую пишу. Чистоплотен. В контакт ни с кем ве асту: 
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мет, за вопросы не отвечает, все время молчит. Во время свидания с братом, которого боль- 
юй не видел около 10 лет, слегка покрасвел, потом жестами попросил брата дать закурить, 
| затем застыл и в дальнейшем совершенио не реагировал на присутствие брата и на его уход. 

Проведенмая ивсулинотерапия малыми дозами в течение трех месяцев сдвигов в состоя: 
ши больного ше дала. 

16 октября 1939 г. после завтрака больному, введено через зонд 75 куб. см алкоголя н 
ронзведена инъекция 1 куб. см 10% кофевна. Через 20 минут лицо больного покраснело, 
мза оживились. Больной начал говорить спонтанно, обращаясь к персоналу. Просит врача 
ость к нему поближе. Просит разрешить поцеловать врача н профессора. Речь больного 
ичурма, обстоятельна, изобилует уменьшительными и ласкательнымн слозами. Больной npu- 
авчив, тагуч ы обстоятелен; он отмечает, что „какал-та сверхестественнал сила“ оттягивает 
то челюсти вниз и „что-то“ тянет все тело больного. Высказывает иден величия. Он способный 
‹ одаренный человек, однако окружающие недоценивают это обстоятельство. Просит лечить 
со, так как он тяжело болен. Просит дать ему закурить и т. д. Из беседы выясняется, что 
юльной полностью ориентирован алло- и аутопсихически. 

После введения алкоголя, больной ие умолкая говорит в течении 3 — 4 часов, а затем 
асыпает. В последующем на введение алкоголя с кофеином (те же дозы) больной обнаруживал 
четоанил, аналогичные вышеописанному, причем, если алкоголь вводился несколько дней 
юдрял, то состояние эйфории, повышенной речевой продукции, двигательного растормажи- 
BURS с тенденцией к контакту с окружающими были более длительны, продолжаясь до вечера 
а даже ва последующие сутки. Кроме того больной и вне непосредственного действия алко- 
гола становился более доступным, отвечал на вопросы и начал самостоятельно есть. С npe- 
іращением введения алкоголя через 5 — 8 дней вновь возвращалось прежиее ступорозное 
состояние с явлениями мутизма, негативизма, аутизма и полной неподвижности. 

С 17 апреля 1940 г. больной начал выходить из ступорозного состояния, стал двигаться 
в постели, садиться, открыл глаза, жестами попросил, чтобы ему дали папиросу. С 20 апреля 
больной начал вставать, ходить по коридору в столовую, самостоятельно есть, беседует с боль- 
кыми н персоналом. С 10 мая ходит на прогулки в столовую, хорошо ест, охотно беседует 
е врачом, дал анамнестическне сведения. Эмоционально оживился, написал письмо родителям. 


2— Больной K., 20 лет, холост. Днагнов: шизофрения. Доставлен 28 октября 1939 г. 
з книнку на испытание. Анамнев: в роду отец душевиобольной, умер в психиатрической 
больнице. Рос и развивался нормально. Рано начал работать, оставив учебу из-за матерыаль- 

вых ведостатков. С 1939 г. призван на действительную службу. Заболел 10—12 днећ тому 
взад, стал угиетенным, жаловался на неприятное ощущение в области сердца, замкнулся, порой 
высказывал нелепые идеи. | 

клинике: первые дни аутичен, ни с кем не общается, ни к кому не обращается, 
amero не делает, ни с кем не говорит, равнодушен, молчит. Сведений о себе не дает. 
С ноября варастает состояние ступора. Не встает с постели, лежит, ие двигаясь, все время 
в закрытыми глазами, ест только из рук персонала, недоступен. Значительно выраженный 
вегативизм, мутизм. С декабря отказ от пищи, кормится через зонд. Резко нстощен. 

2 марта введено через зонд 60 куб. см алкоголя и введено под кожу 1 куб. см 10% ко- 
фенка. Через 15 минут отмечено небольшое порозовение лица. Через 20 минут из-под закры- 
тых век катятся крупиые слезы, через 1 час 20 минут перестал плакать, вступить в контакт 
с больным ие удалось. 

н 5 марта при введенжи алкоголя у больного было аналогичиое состояние, но с значи- 
зельвым падением сердечной деятельности. Временно введение алкоголя прекращено. Boab- 
вому дано усиленное питание. 

30 марта соматически окреп. Введено через зоид 50 куб. см алкоголя и 1 куб. см 
10% nopeana под кожу. Через 20 минут появилось иебольшое покраснение лица, больной 
брасывает с себя одеяло, появляется улыбка на лице, глаза все время плотно закрыты. Через 
час из-под закрытых век катятся слезы. При исследовании пульса больной отдергивает руку. 

31 марта, 3 апреля, 4 апреля, 7 апреля при введении алкоголя у больного было ана- 
мсвчное состояние. 4 апреля явлений ступора меньше, больной стал вставать с постели, сам 
поправляет свою кровать, при этом открывает глаза. 

10 апреля введено через зонд 70 куб. сы алкоголя и 1 куб. см 10% кофеина под кожу. 
Через 10 минут покраснение лица, больной плачет, громко вздыхает, через 20 минут пла- 
чи, мимикой выражает отчаяние, горе. Через 25 минут, плача, обратился к врачу с вопро- 
вом: „Почему я здесь и что со мной“. Открыл глаза, с интересом следит ва всем происходя- 
щим вокруг, отвечает на вопросы. Дал о себе анамнестические сведения. Высказывания боль- 
вого резко аффективно окрашены, высказывает бредовые иден депрессивиого характера. Про- 
сат врача отпустить его домой. Написал письмо матерн, но затем разорвал его со словами: 
„Все равно все уже пропало“. Через час громко распевает песни, через З часа заснул. В по- 
следующие дни больной продолжает лежать в постели, HO менее иеподвижеи, глаза открыты, 
резко выражен негативизм, порой агрессивен. . 

16 к 17 апреля при введении алкоголя такое же состояние, как и 10 апреля. 

21 н 22 апреля — после дачи алкоголя больной резко возбужден, цинично бранится, кричит, 
агрессивен з отношенин персонала, бросает вещи, плачет, поет песни, играет на гитаре 
через 3 — 4 часа засыпает. бае действия алкоголя бывает возбужден в пределах постели. 

_ Переведен в отделение для беспокойных больных. 
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8 мал больной вышел из ступорозного состояния. Встает с постели, ходит, сам obpr 
тилея с просьбой к врачу разрешить пойти на В ку. Говорит с врачом о жедан 
поехать домой, выражает беспокойство о судьбе мате росил врача написать письмо ра 
ным, так как сам еще не в состоянии сделать это. Ест самостоятельно в столовой. 


Можно высказать мнение, что применение алкоголя с кофеином, а иногда 
одного алкоголя дает возможность в некоторых случаях, с одной стороны 
изменения ступорозной картины, хотя бы временно, а с другой — хотя бы 
частичного исследования содержания психики ступорозных шизофреников. 

Еще более интересимм явилось наблюдение над группой больных, j 
которых можно было сопоставить их реакции на введение алкоголя в свян 
с интенсиввостью (в смысле образования глубины дефекта) и тяжесть 
процесеа. Эти больные не обнаружили какой-либо заметной психопатолог 
ческой реакции на введение алкоголя или в некоторых случаях мы у ни 
в ответ на сравнительно небольшие дозы алкоголя обнаруживали тяжелую 


соматическую реакцию отравления без каких-либо заметных НЕ 


ческих сдвигов. 

Можно было наблюдать у свежих кататоников значительно выраженную | 
эйфорию и гиперлогнческую реакцию в ответ на введение алкоголя. 
более быстро исчезающими под влиянием алкогольно-кофениного воздействая 
кататоническими признаками являются признаки мутнзма. 

У одного из ступорозных больных при опьянении обнаружился отчетли 


вый шизофазический синдром, в содержании которого можно было заметить 


и бредовые высказывания. 


Анализ нашего материала позволяет нам высказать предположение, что. 
применение алкоголя в сочетании с кофеином при ступорозных состояния | 


шизофреников может быть путем образования контрастно-гетерономных шиэо- 
френии переживаний и может служить одним из способов частичного, большей 
частью кратковременного перерыва ступорозных состояний, позволяющего, 


с одной стороны, производить наблюдения над некоторыми элементами. 
содержания психики ступорозных больных и, с другой стороны, сделать по | 


пытку удлинения путем дальнейшей разработкы метода кратковременных 
перерывов ступора с целью лечебного видоизменения течения кататониче- 
ского синдрома. 

Мы ни в коей мере не думаем, что алкогольно-кофеинное воздействие 
может служить методом лечения шизофрении. Повторяем, что оно может 
служить лишь методом частичного исследования больных и путем к разра’ 
ботке элементов комбинированно-терапевтического воздействия. Не исклю- 
чена возможность, что этот способ может явиться одним из вспомогательныт 
средств диференциально-диагностического различения некоторых видов сту 
порозных состояний. Нами наблюдалось после введения алкоголя исчезнове- 
ние истерического ступора, после чего можно было отчетливо обнаружить 
у пациента психогенно-травматическое возникновение ступорозного симптомо 
комплекса. 


132 


- = ми и а ~: 


пи = —- 


од меданил ХУ! № 4, 1940 под 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


О НЕКОТОРЫХ УСЛОВИЯХ ОБРАЗОВАНИЯ НАВЯЗЧИВЫХ 
СОСТОЯНИЙ 
Проф. Е. А. Попов 
Харьков 


Из Ш психиатрической клиники (директор проф. Е. А. Полов) Llenmpaabnoro 
лсихоневролошческою института 


Хотя клиника и психопатология навязчивых явлений была предметом 


‚многочисленных и давших богатый материал исследований, но патофизиоло- 


}: 


гические механизмы явлений навязчивости до сих пор остаются недоста- 
точно разъясненными. Некоторые авторы, опираясь на случаи развития на- 


-вязчивых явлений после эпидемического энцефалита, пытались связать 
· интересующие здесь нас расстройства с нарушением деятельности подкор- 


ковых аппаратов или с нарушением взаимоотношения между корой и HOA- 


.. коркой. 


Однако и иа этом пути не удалось достигнуть многого. Поэтому нельзя 


‚ ве признать большим шагом вперед то, что И. П. Павлову и его сотрудни- 
‚ кам удалось экспериментально вызвать у животных явления, представляю- 
- щие большое сходство с навязчивыми феноменами у человека и, исходя 


* j .— 


из этого, предложить физиологическую теорию для объяснения состояний 
навязчивости. А - 


Как известно, по мнению И. П. Павлова, назязчивое явление представляет собою ад- 
экватный условный рефлекс, закрепившийся, сделавшийся чреззычайно прочным вследствие 
патологической нвертности процесса возбуждения („застойного возбуждения“) в соответствую- 
щих участках коры. Поэтому такой условный рефлекс не исчезает при изменившихся усло- 
виях, не подвергается нормальному угасанию, но сохраняется с патологической прочностью. 

так как условия, породившие подобный рефлекс, исчезли, то ои вследствие этого перестает 
быть адэкватным, утрачивает соответствие с обстановкой, в которой находится человек или 
животное. 

Вот пример, приводимый И. П. Павловым: „У одной из наших собак был образован, 
среди других, условный раздражитель из чрезвычайно слабого шума, исходящего с правой 
стороны животного из-под стола, ма котором оно стояло. Животное, улавливая этот звук 
становилось на самый край стола, иногда даже заносило то ту, то другую переднюю ногу 
и за край стола, и наклонялось головой, как только было возможно вниз, т. е. к источнику 
звука. Прочие условвые раздражители находились в различных других местах, но собака 
предпочитала и при их действин обращаться к месту происхождения шума. Факт этот пред- 
ставился особенио странным тогда, когда прн продолженин опытов с другими раздражителями 
шум, как условный раздражитель, больше ие применялся. Двигательная реакция по направ- 
леваю к бывшему месту происхождения шума неизменио существовала и существует еще 
и теперь — полтора года спустя после отмены этого раздражителя. При применении всех дру- 
гих раздражителей, где бы они ин находились, было движение только к месту шума, вплоть 
ло подачи еды, когда животное обращалось, наконец, к подаваемой кормушке... Очевидно, 
эта реакция должна быть признана патологической, так как она не имела никакого смысла, 
т. е. грубо, резко противоречила реальным отношениям“. 


И в патологии человека нередки случаи такого рода, когда навязчивое 


состояние оказывается необычайно прочным, болезненно стойким условным 
рефлексом. 
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В качестве примера можно указать на извествый случай Пренса: навязчивый страх so 
локолов и колоколен, обусловленный фиксацией тяжелых переживаний при похоровах Mè- 
тери, сопровождавшихся колокольным звоном. Мать умерла, когда пациенту было 14 лет, 
объектом маблюдения Пренса он стал уже сорокалетиим человеком. 


Но если причиною навязчивого состояния является патологическая инерт 
ность процесса возбуждения, то что же ее обусловливает? И. П. Павло 
указывает на два момента: перенапряженйе раздражительного процесса #1 
сшибку противоположных процессов. 


По поводу собаки, описание поведения которой было приведено выше, И. П. Павыя 
говорит: „Причиной патологического явления в описаином опыте ближе всего считать мере 
напряжение раздражительного процесса, так как исключительная слабость внешнего раздре 
жителя вызвала чрезвычайное напряжение ориентировочного двигательного аппарата кш 
общего локомоторного, так и специального, т. е. установочного аппарата рецептора даниогс 
раздражения“. По поводу другого шивотноге, у которого явления патологической мнертиоста 
обнаружились при попытке переделать положительный метроном в отрицательный, а отраце 
тельный в положительный, И. П. Павлов утверждает, что здесь причиною патологии была 
сшибка противоположных процессов. 


Несомненно, что два указываемых И. П. Павловым фактора играют 
существенную роль и при образовании навязчивых состояний у человека. 


На значение силы раздражения в образовании некоторых навязчивых движений тина 
„воспоминательной судороги“ (Егіппегиосзкгашрѓ) обращал внимание сще в 1865 г. Фридрейх. 
Ои описал два интересных случая. В одном из них десятилетняя девочка состязалась с APT- 
гими детьми в том, кто из них сможет на больший срок зажать рот и нос. Девочка доводила 
себя до крайних степеней задержки дыхания. В результате у moo развился инспирационный 
тик. В другом случае у девятилетнего мальчика возникли навязчивые движения поворота 
головы и гримасы после того, как у него в лесу ветвями сорвало е головы шапку. причем 
ребевок сильно испугался. 


О роли конфликтимх переживаний в патогенезе феноменов навязчивости 
слишком много говорилось, чтобы была необходимость останавливаться на 
этом еще раз. ' | 

днако клинические ваблюдения показывают нам, что навязчивые со- 
стояния развиваются иногда и при таких условиях, когда нет оснований 
говорить ни о перенапряжении раздражительного процесса, ни О сколько - 
нибудь значительной, выходящей за рамки обычного, сшибке возбуждения 
с торможеннем. Каковы же те физиологические предпосылки, которые в этих 
случаях благоприятствуют ‘образованию очагов застойного возбуждения? 

Нам удалось сделать некоторые наблюдения, говорящие за то, что мо- 
MOHT перехода от бодрствования ко сну создает в нервной системе такие 
условия, при которых чрезвычайно легко образуются условно-рефлекториме 
сочетания, обладающие патологической инертностью. Повидимому, здесь 
играет роль прохождение через гипвотические фазы, на фоне которых сила 
действия равличных как возбуждающих, так и тормозящих агентов резко 
меняется. 

Первое из относящихся сюда наблюдений было сделано нами в 1934 г. 

И. II., 35 лет, профессор одного из харьковских высших учебных заведений, веру 
шись после обеда к себе домой в 4 часа дня, намерен был в 4 часа 30 ми выйти, чтобы 
к 5 часам быть в институте, где П. должем был экваменовать студентов. Имеющиеся в его 
распоряжении полчаса П. решил употребить для своего обычного послеобедениого сна. Ом лег 
в кровать, повесив возле себя на стене карманные часы. Когда он стал засыпать, то, опасаясь, 
что имеющееся в его распоряжении время уже близится к исходу, П. открыл глаза м no- 
смотрел на часы. Убедившись, что времени еще достаточно, ом опять ат в глубокую 
дремоту, которую прерывал несколько раз для того, чтобы посмотреть на часы. В 4'/; часа П. встал 
и отправился ма экзамен. Вечером того же дня, ложась спать в обычное время, когда свет 
уже был потушен и П. начал засыпать, он вдруг почувствовал непреодолимую потребность 
открыть глаза и посмотреть на часы. После некоторых колебаний П. решил сделать это, 
чтобы освободиться от тяготящей его навязчивой потребности. Это помогло лишь на короткий 
срок. Через несколько минут опять появилось навязчивое желание посмотреть на часы, Ee- 
лание в данной ситуации совершенно бессмыслениое, так как в темноте стрелки не были 
видны. После некоторой борьбы П. уступает этому влечевию. Успокоение на 2 — 3 минуты, 
а ватем опять все начинается сначала. Понимая, что каждое удовлетворение желания по- 
смотреть на часы только ухудшает дело, П. решил „не поддаваться“ этому желанию, во смог 
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асвуть только после долгой и мучительной борьбы с самим собою. С тех пор каждый раз, 
асыпая вечером или после обеда, П.; как только дремота становилась глубокой, испытывал 
авизчивое желание открыть глаза и посмотреть на висящие возле него на стене часы. Вле- 
ение было так настойчиво, что П. иногда все же уступал ему, хотя прекрасно понимал, что 
того не следует делать. На протяжении почти двух недель засыпаиие было вследствие этого 
езко нарушено. Только упорно подавляя желание открыть глаза при засыпании и не давая 
обе в этом отношении никаких поблажек, П. добился того, что навязчивая потребиость стала 
остепенно ослабевать. Однако на протяжении более чем полутора лет после описанного слу- 
ая П. все еще по временам, васыпая, испытывал желание посмотреть на часы. 


Нетрудно видеть, что этот случай представляет выраженную аналогию 
: теми расстройствами, о которых писал И. П. Павлов. И у профессора П. 
овершенно адэкватный в известной ситуации акт поведения, закрепившись, 
тановится нецелесообразным и даже вредным. Ничем не поддерживаемый, 
н, однако, не угасает в течение очень долгого периода времени, указывая, 
аким образом, на наличие очага застойного возбуждения. Ни о сшибке, ни 
› чрезмерном напряжении раздражительного процесса в нашем случае нет 
жнований говорить. Очевидно, только наличие тормозных фаз, переходного 
между бодрствованием и сном состояния, создало в мозгу такие условия, что 
озникший очаг возбуждения приобрел свойства патологической инертности. 

С сообщенным выше интересно сопоставить два самонаблюдения врача 
Гамары Т. над развитием у иее навязчивых опасений. 


В 1922 r., находясь в состоянии сильного истощения после перенесенного брюшного 
тафа, ома ехала по железной дороге из Харькова в Ростов. Ночью, находясь в полусне, услы- 
шала разговор о крушении поезда. Сделалось страно: Заснуть уже не смогла. С тех пор 
при каждой железнодорожной поездке (ездила до 1926 г. только по линия Харьков — Ростов) 
испытывала навязчивый страх крушения, не могла спать. Так продолжалось до 1926 г., когда 
Т. пришлось совершить железнодорожную поездку в другом направлении (Харьков — Киев). 
Страх перед крушением поезда исчез и с тех пор не появлялся. Интересно отметить, что в 
1919 г., когда Т. ехала по железной дороге из Харькова в Ростов, в вагоне произошел пожар, 
но это событие не вызвало фобии. Очевидно ее возникновемие в 1922 г. было обусловлено 
тем, что разговор о крушении Т. слышала, находясь в состояний полусиа. Возможно сыграло 
роль и состояние истощения после перенесенного брюшного тифа. 

В другом случае навязчивые опасения развились у той же Тамары Т. при таких обстоя- 
тельствах. Будучи в Кисловодске, она днем задремала у себя в комнате. Дверь на балкон была oT- 
крыта. Сумочка с 800 рублями денег м паспортом лежала на столе. Уже в состоянии выра- 
женного полусна вспомнила об этом. Почувствовала тревогу, страх, что сумочку украдут. 

очила и спрятала ее под подушку. С тех пор появился навязчивый страх пропажи cy- 
мочки. По нескольку раз проверяла, лежит ли она у нее на коленях, в чемоданчике. Oco- 
бенно резко страх был выражен в то время, когда после парзанной ванвы в полудремоте 
лежала на койке. Зная точно, что сумочка спрятана в чемоданчике, том не менее повторно 
открывала последний, чтобы в этом убедиться. На ночь стала класть сумочку под подушку, 
но в период засыпания по нескольку раз смотрела, там ли она. После каждой такой про- 
терки напряжение делалось меньше, во не исчезало совершенно. Такое состодние продолжа- 
лось ряд дней. Потом стала возможной борьба с навязчивым желанием постоянио проверять, 
цела ли сумочка. Через некоторое время фобия совсем прошла. 


И в этом случае отчетливо выступает значение переходного между бодр- 
ствованием и сном состояния, как момента, способствующего тому, чтобы 
совершенно адэкватное переживание (опасение покражи сумочки) приобрело 
патологическую устойчивость и превратилось в фобию. 

бращаясь к данным других авторов, мы можем найти у них ряд слу- 
чаев, подтверждающих правильность нашего наблюдения. 


Прежде всего укажем на сообщение К. И. Платонова, сделанное им на ленинградской 
конференции по неврозам. Молодой человек, в течение долгого времени недосыпавший, от- 
правился в кино со своей знакомой. Мало интересуясь самой картиной, которую уже видел 
раньше, он во время демонстрирования фильма начал дремать. В картине („Дочь Фараона”) 
был эпизод, показывающий, как одно из действующих лиц „сходит с ума“. Находясь в полу- 
соввом состоянии, молодой человек уелышал слова соседа: „Да ведь так и каждый из нас 
может сойти с ума". Эти слова поразили его. С тех пор у него развился навязчивый страх 
сделаться „сумасшедшим”. Только виушение в гипнотическом состоянии устранило эту фобию. 

работе Грэма Гау мы находим два примера того, как борьба с засыпанием, на фоне 
уже наступившего полусма, сделалась в дальнейшем причиной упорной бессоивицы 1. 
Еа иас 


1 Graham Соше. Lancet, 1931, № 5601, случаи Е и F. 
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Барюк сообщает о таком случае. 34-летняя, вполне здоровая до того женшима, одважды 
вечером, находясь в полусне, увидела вошедшего мужа с повязкой на голове (он подвергс: 
нападению на улице и был легко ранен). Женщина сильно испугалась. С тех пор у шее ра» 
вилась навязчивая боязиь ножей и вообще всех режущих предметов. 


В литературе неоднократно отмечалось усиление навязчивых явленкі 
перед сном. Это может зависеть не только от того, что, как указывал 
И. П. Павлов, на фоне развивающегося торможения очаги застойного воз 
буждения выступают резче м активируются в силу положительной индукции 
Здесь может, по крайнем мере в некоторых случаях, играть роль м другое 
обстоятельство: возбуждения, возникшне на фоне полусонного состояния, 
вызываются этим последним по типу условного рефлекса. 

Разумеется, наличие гипноидиых фаз не единственное условие образова: 
ния навязчивых состояний, гезр. очагов застойного возбуждения. Сильное 
напряжение раздражительного процесса или резкая сшибка могут вызвать 
патологическую инертность и не на фоне тормозных фаз. Но, повидимому, 
гипноидное состояние так изменяет свойства нервной ткани, что даже ве 
значительное раздражение или иесильное столкновение процессов возбужде- 
иия и торможения ведут уже к образованию очага, обладающего патологи- 
ческой инертностью. | 

Клиницистм издавна отмечали, что состояние истощения и сильная эмо- 
циональная реакция являются моментами, благоприятствующими развитию 
навязчивых состояний. Как это понять физиологически? 

Истощение, ослабляя нервные клетки, делает их менее выносливыми. 
Поэтому многие раздражители, становясь сверхсильными для таких осла- 
бленных клеток, приводят их в состояние запредельного торможения и на 
фоне развившихся таким образом гипноидных фаз легко ожидать, в соответ- 
ствии со сказанным выше, возникновения навязчивых феноменов. 

Что касается эмоции, то роль ее в механизме образования навязчивых 
состояннй может быть понимаема различно. Можно думать о том, что мод 
влиянием эмоции повышается возбудимость соответствующих участков в коре 
головного мозга. И. П. Павлов пишет: „Как ненормальное развитие, так я 
временное обострение одной или другой из наших эмоций (инстинктов), 
так же, как и болезненное состояние какого-нибудь внутреннего органа или 
целой системы, могут посылать в соответствующие корковые клетки в опре- 
деленный период времени, или постоянно, беспрестанное или чрезмерное 
раздражение и таким образом произвести в них, наконец, патологическую 
инертность — иеотступное представление или ощущение, когда потом на- 
стоящая причина уже перестала действовать“. Еще в 1927 г. на осиованни 
исследования двигательных условных рефлексов у паркинсоников-постэнце- 
фалитиков мы высказали предположение, что сопутствующая эмоциональная 

еакция является фактором „фиксирующим“, упрочивающим условный рефлекс. 
Мы склонны были вепрочность условных рефлексов у паркинсоников-постан- 
цефалитиков связывать с упадком у них эмоциональной деятельности. В свете 
этих данных понятно, что особенно сильная эмоция может обусловить чрез- 
вычайную прочность того условного рефлекса, который она сопровождает, 
хотя детали механизма ее „упрочиватоцего“ действия и остаются еще nog- 
лежащими выяснению. 

Говоря о механизме образования навязчивых состояний, необходимо 
иметь в виду, что эти последние патогеметически, повидимому, не предста- 
вляют собою единой группы. Не упоминая уже о тех психопатологаческих 
механизмах, о которых писали в свое время Жане, Фрейд и др., мы и в 
исследованиях школы И. П. Павлова находим, по крайней мере, трн разно- 
видности таких феноменов, которые по клинической терминологии все могут 
быть обозначены именем навязчивых состояний, но которые являются раз- 


2 Baruk. Psychiatrie. Paris, 1938, р. 518. ; 
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личными по характеру лежащих в их осиове патофизиологических процессов. 
Первая из этих трех групп обусловливается теми очагами застойного воз- 
бужденил, о которых речь шла выше. Иную патогенетическую структуру 
имеет та „фобия глубины“, которую наблюдала М. К. Петрова. В этом 
случае собака с „больным“ вследствие перенапряжения тормозным процес- 
сом избегала таких ситуаций (приближения к краю площадки), которые 
предъявляли бы повышенные требования именно к этому „больному“ тор- 
мозному процессу. И. П. Павлов указывает, что это расстройство должно 
быть поставлено в связь с патологической лабильностью торможения. Третью 
группу образуют так называемые „контрастные“ влечения. Дело идет о же- 
лании сказать, сделать или подумать что-нибудь такое, чего данный субъект 
особенмо ме должен был бы делать, думать или говорить вообще либо в 
данной ситуации. Сюда относится стремление прыгнуть в пропасть у чело- 
века, который стоит на краю обрыва, навязчивая улыбка во время похорон, 
кощунственные мысли у особенно религиозных людей, грубо циничные у ри- 
гористично Целомудренных, стремление оскорбить уважаемое лицо, желание 
совершить неприличный поступок при грубом иесоответствии его с обще- 
ствениым положением и репутацией даниого лица и т. п. Легко видеть, что 
с точки зреиня И. П. Павлова все эти явления должны рассматриваться как 
выражение ультрапарадоксальной тормозной фазы, характеризующейся тем, 
что при ней раздраженно вызывает эффект, прямо противоположный тому, 
который должеи был бы возникнуть. Іочно так же как при ультрапара- 
доксальной фазе положительный метроном производит тормозящее действие, 
а тормозный — положительное; также торможение опасного движения, веду- 
Wero к пропасти, превращается в стимуляцию этого движения; торможение 
исуместного смеха или определенного круга мыслей производит возбужде- 
вие их и т. д. 

Но если, таким образом, физиологический анализ приводит к разделению 
навязчивых состояний на несколько различных по механизму своего патоге- 
неза групп, то, вместе с тем, он позволяет обнаружить и связи, соединяю- 
щие эти группы. Они (связи) отчетливее всего выступают тогда, когда мы 
обращаемся к нзучению почвы, на которой возникают интересующие нас 
расстройства. Как известно, не у всех людей феномены навязчивости разви- 
ваются одинаково легко. Особенно склонны к ним „психастеники“. Но что 
характеризует эту группу психопатов с физиологической стороны? Уже в 
1 г. Зеленый указывал, что одна из основных особеиностей личности 
психастеника — потеря функции реального — может быть поставлена в связь 
с развитием парадоксальной стадии парабиоза. По мнению И. П. Павлова 
„психастеник—продукт слабого общего (типа), в соединении с мыелитель- 
ным... У психастеника общая слабость... падает на основной фундамент со- 
отношений организма с окружающей средой — первую сигнальную систему 
и эмоциональный фонд“. К чему же должна приводить эта слабость в нервной 
системе, особенно в той ее части, где эта слабость у психастеника преиму- 
щественио выражена — в первой сигнальной системе?’ „Ослабление силы 
раздражительного процесса ведет к преобладанию тормозного процесса ках 
общего, так и разнообразно парциального, в виде сна и гипнотического со- 
стояния с его многочисленными фазами, из которых особенно характерны 
парадоксальная н ультрапарадоксальная фазы“ (И. П. Павлов). Другими сло- 
вами, некоторые отделы коры мозга у психастеника будут постоянно нахо-. 
диться или, по крайней мере, часто впадать в то промежуточное между сном 
и бодрствованием состояние, которое, как мы видели, создает особенно благо: 
приятные условия для развития феноменов навязчивости. 

Исходя из Павловского понимания физиологических основ психастении, 
с одной стороны, и нашего предположения об особенно легком возникновении 
очагов застойного возбуждения на фоне гипноидных фаз, с другой, мы мо- 
хем найти объяснение и для некоторых типических комбинаций симптомов. 
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Уже Фридрећх отмечал, что некоторые навязчивые движения („воспомина- 
тельная судорога“ Фридрейха) часто сочетаются с навязчивыми представле- 
ниями и копролалией. В клинике психастении мы постоянно видим сочетание 
различных навязчивых представлений, влечений, фобий и тиков типа навязча- 
вого движения с „контрастными“ феноменами, о которых уже говорилось 
выше. Первая группа названных здесь феноменов объединяется тем, что вс 
они представляют собою выражение патологической инертности в разних 
участках мозга: навязчивые движения — в моторной сфере, навязчивые пред- 
ставления или воспоминания—в мнестической области H т. д. Что касается 
„контрастных“ феноменов, то они, как мы видели, связаны с ультрапара- 
доксальной фазой и постоянное сочетание их с навязчивыми явлениями, обу- 
словленными застойным возбуждением, является еще одним доводом в пользу | 
предположения о генетическнх взаимоотношениях, существующих между этии 
застойным возбуждением и гипнотическими фазами. ' 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


Сборник невропсихиатрических работ, посвященный ХХХ-летнему юбилею 
проф. Р. Я. Голамт. Ленинград, 1940 


Сборник представляет собой большой том в 626 страниц убористой печати и содержит 
23 работы, разбитые по четырем разделам: 1 — клиническая псикиатрия (17 работ), 2 — про- 
блемы локализации (10 работ), 3 — невропатология (10 работ), 4 — экспериментально-клини- 
ческие и терапевтаческие проблемы (16 работ). Все работы затрагивают самые современные 
и актуальные вопросы мевропсихиатрии, и как содержание сбориика, так и его внешиее 
оформление обращают на себя внимание с самой лучшей стороны. 

есомненно, сборник должен привлечь внимание всех советских психиатров и невропа- 
тологов. Во-первых, он посвящен одному из крупнейших и активнейших психиатров нашего 
Союза: Р. Я. Голант и своими работами, и работами своих учеников широко у нас известна; 
она известна не только как психиатр, ученый, автор многочисленных работ, но и как по- 
постоянный м активнейший участник всех главнейших союзных съездов, сессий, научных CO- 
браний m т. п. Своей эрудицией, своим живым участием в разработке важнейших психиатри- 
ческих вопросов советской современности, в прениях на сессиях и съездах Раиса Яковлевна, 
несомненно, заняла одно из самых первых мест среди психиатров Союза, и никто из союз- 
ных психнатров не может не ознакомиться со сборником, посвященным өе юбилею. 

С другой стороны, знакомство со сборником представляет и большой научный ивтерес. 
Большинство статей сборника представляют работы или клиники, руководимой самой проф. Го- 
лант, или ленинградских клиник, работающих с ее клиникой в самом тесном контакте. Ра- 
боты, помещенные в сборнике, ярко освещают ту широту интересов Р. Я. в псикиатрии, 
о которой мы только что говорили. Здесь мы найдем и новейшие суждения о псикозах при 
гипертонии, м статьи о дефектных состояниях при шизофрении, о типах компенсаторных ме- 
ханизмов при шизофрения, об источниках бредообразования при эпидемическом энцефалите, 
о неврозоподобных проявлениях в продромальной стадии шизофрении, о травматической эпи- 
лепсим, о синдроме нарушения схемы тела, о нервных механизмах астенических состояний, 
о рецидивах после инсулиновой терапия шизофрении и т. д. и т. д. 

Иатересные статьи проф. Е. А. Шевалева, проф. А. С. Кроифельда, М. З. Каплинского, 
проф. С. Н. Давиденкова, проф. М. Я. Серейского и др., освещающие также самые новейшие 
вопросы психнатрии, еще более дополняют и без того широкий диапазон ватронутых в сбор- 
вике вопросов. 

ы, харьковчане, не смогли, к сожалению, принять участие в сборнике, и здесь поль- 
зуемея случаем еще раз поздравить славного юбиляра с ее блестящей тридцатилетней деятель- 
ностью и с прекрасным подарком, который ей преподнесли ое ученики и почитатели. 


Т. Юдин 


Питання неоплазій центральної нервової системи. Праці Київського 
психоневрологічного інституту. Т. УШ. Ред. проф. Маньковський, 
доц. Савенко, науковий співробітник Кабанник. Стор. 370. 
Держ. мед. вид. 1940. Ц. 17 крб. 


В мировой нейроонкологии Советский Союз занял одно из ведущих мест. Наряду с не- 
прерывной серией работ по нейроонкологии Центрального нећрокирургического института 
осква), наряду с Трудами сессий Всесоюзного нейрохирургического совета, где постоянно 
фигурируют работы пе нейроонкологии, — мы имеем в последние годы целый ряд крупных 
работ научно-исследовательского и педагогического характера по этому вопросу. Сюда отно- 
сятся: сборник Украинской психоневрологической академни —„Опухоли центральной нервной 
системы“, 1935 r., ряд больших докторских диссертаций (среди них-—Бейлин, 1939 г.—„Опухоли 
задней черепной ямки“, 1940 г., Е. М. Хает — „О системе опухолей глиомного ряда“), работы 
лаборатории проф. Л. Смирнова, книга инструктивного типа В. М. Гаккеля— „Морфология ony- 
холей головного мозга“ (1939 г.), М. IO. Раппопорт и др. Киевский сборник завершает эту 
обширную продукцию советских работ по нейроонкологии. 
сборнике помещено 17 работ по разным разделам клиники и морфологим центральной 
нервной системы. 
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Кинга начинается статьей общего характера Б. Н. Манъковского о дисгенетическом Qer- 
торе в развитии опухолей центральной нервной системы. Учение Бейли и Кушинга должво 
быть дополнено учетом органогенеза нервной системы, в особенности головного мозга. От 
сюда — особенности локализации некоторых опухолей. Автор упоминает о комбинациях раз 
личных опухолей, говорящих в пользу дисгенетической теории в ряде случаев. 

Как бы дополнением к этой статье является иебольшая статья, по преимуществу обаор- : 
ного характера В. М. Слонимскоћ — „О иервной патологии при болезни Оеклвигаузева — 
о центральных ее формах“. Сюда надо отнести и возможность двустороннего развития опу- 
холей УШ нервов. Возможны диспластические скопления глнальных элементов типа туберое 
вого склероза, а также менингиомы, остеомм, различные глномы и т. д. Частично с этой pe 
ботой связана другая обзорная работа того же автора — „Вопросы клиники опухолей слух 
вого нерва“, касающаяся в особенности вопросов диференциальной  двагностики. Автор yrr- | 
зывает ва трудность диферевциальной диагностики опухолей п. УП! от арахнитов цистерам . 
от некоторых стволовых процессов и т. д.; из внимания автора ускользнула констатация 
о значении более или менее выраженных антагонистических установок стоп для днагностиа 
опухолей угла. | 

Б. H. Маньковский и С. М. Савенко в пространной и подробной работе — „Клиника в _ 
анатомия опухолей головного мозга“ разбирают вопрос о корреляции структур TAHOM с = , 
клинической картиной. Изложению этого вопроса авторы предпосылают обзор существуюфи 
учений о генезе и классификации опухолей глиомного ряда. 

Авторы имеют в виду семь видов: 1) мультифорывые спонгиеблаетомы (глиобластомы), . 
2) медуллобластомы, 3) астроцитомы, 4) полярные спонгиобластомы, 5) эпендимомы и SECR- · 
димобластомы, 6) олигодендроглиомы, 7) ганглионевромы. 

Мультиформные споигнобластомы составляют у авторов половину всего материала TABON 
(26 из 52). Гистологически авторы делят эту форму на три группы: 1) незрелые заокачествев- 
ные, 2) дозревающне, 3) диспластические. Первая группа: морфологически — чрезвычайный 
полиморфизм, богатство многоядерных элементов, инфильтративный рост с прорывом погре- 
мичных мембран, с метастазами, мультицентральность, примесь дисплазий; клинически — это 
наиболее злокачественная форма (длительность до 4 месяцев); на материале авторов ƏTA груг- 
па — наиболее частая форма спонгиобластом. Вторая группа: меньший полиморфизм, меньше 
многоядерных элементов, наличие атипических и даже диференцированных астроцитов ы ГАВОЗ 
ной волокнистости, а также невробластов и ганглиоподобных элементов; хотя рост этой 
труппы экспанснвно - инфильтративвый, однако, гистологически — это группа дозревающия, 
течение мягче, продолжительность в среднем 15,6 месяцев; бывают джексоновские припадка. 
Третья группа: большое участие многоядерных и гигантских элементов типа дизонтогенетиче- 
ских глиом Шаффера; кроме иифильтративного и экспаисивно-инфильтративного роста — еще 
и аутохтовный рост. Общие морфологические признаки мультифорыных спонгиобластом: от 
сутствие архитектур в расположевии клеток и псевдорозеточный рост, богатство мезенкимы 
сосудов, некрозы, кровоизлияния и в опухоли, и в мозгу; большой полиморфизм клеточвмт | 
элементов. В клинике характерна в целом виезапность заболевания, быстрое прогресеврова- 
ние, сильные головные болн; застойные соски появляются позже при выраженной уже zap- 
тине, рентгеновское исследование ие дает особых данных; в ликворе, белок до 0,80/о ястые 
глобулиновые реакции, без плеоцитоза; очень часты джексоновские припадки (409% в cay- 
чаях авторов). Опухоли возникают в позднем возрасте. 

Медуллобластомы по Бэйли и Кушингу среди глном стоят на третьем месте после астро- 
цитом и глиобластом (29 из 259); на материале авторов — 5 из 52. Медуллобластомы противо- 
положны спонгиобластомам в том отношении, что они часто встречаются в детском возрасте 
(до 10 лет); наиболее частая их локализация — мозжечок, в особенности червь, т. ©. средняя 
линия. Случаи медуллобластом в большом мозгу встречаются реже (у Кушивга ша 60 меду» 
лобластом — 50 по средией линии мозжечка, 8 — в полушариях большого мозга; последвие 
наблюдались в зрелом возрасте. Вообще же наиболее ранний возраст медуллобластом 21|; T- 
наиболее поздний — 37 лет). Чрезвычайно характерное свойство медуллобластом, в отличие от 
других опухолей глиомного ряда, давать метастазы (по ликворным путям), а также нифиль- 
тративный рост. Начало заболевания обычно острое. Средняя продолжительность течеви? 
болезни по Бэйли — 15 месяцев (на материале Савенко 6 месяцев). Вопрос о генезе медух 
лобластом, в связи с гипотетичностью понятия о медуллобласте, остается затруднительный. 
Морфологически — медуллобластомы обычно имеют розеточное или колоннарное строенве, 
иногда и беспорядочное, состоят из лимфоподобных малых клеток, которые могут транстфорин- 
роваться чаще в соовгиобласты, реже в нейробласты. Отсюда — различие в довольно пестрой 
классификации медуллобластом. Мезодермы в иих мало. 

Астроциты — частая, типическая форма глиом; обычно солитарны, реже мультицентральны: 
их долят на фибриллярные (более редки) и протоплазматические; нередко кистообразоваиве 
(что свойственно и спонгиобластомам). 

Морфологически структура астроцитом неоднородна, особенио в связи с их локализацией. | 
Клинические картины также имеют большую амплитуду. При рентгеновском исследовании 
обнаруживается картина гипертензии, что не характерно для спонгиобластом. Психотичесяве | 
явления не типичны в отличие от спонгиобластом, где они характерны. Иногда астроцитоим 
текут и бурно. 

Полярные епонгиобластомм — это специфическое ответвление опухолей, объединяемыт 
понятием о глиомном ряде, — их называют также центральнымн небриномами. Зрелые форим 
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олярных спопгвобластом почты неотличимы от нећрином (типичиое расположение клеток 
алисадами, вихрями); незрелые формы по виду — это переход от спонгиобластом (структурно) 

нейрнаомам (ахитектонически): клетки похожи на элементы мультиформной спонгиобластомы, 
о идут параллельными тяжами, с длинными отростками. Зрелые формы иногда включают и. 
строциты. По авторам — это как бы звено между глиомами центральной нервной системы 

‚глиомамы периферической нервной системы“— нейриномами. Локализация опухоли может 
ыть приурочена к мозговому стволу (от уровня зрительных мервов до продолговатого мозга); 
теких случаях корреляция строения опухоли и топической клиники ее в этом случае до- 
ольно типична. Продолжительность — от 10 месяцев до 11/; лет при повтинной локализации 
‚ случаях авторов. При локализациях в хназме HAH под корой длительность может быть 
‚ольше (5 — 8 лет). 

При локализации опухоли в области хиазмы присоединение тубероинфундибулярных 
‚асстройств делает диагноз определенным, особенно при явлениях общего нейрофиброматоза 
эти и другие дисгонетические знаки в особенности должны быть присуща этой опухоли; 
'вторы говорят об этом моменте слишком коротко). 

ендимомм и эпевдимобластомы более редкий представитель глиомного ряда (у авто- 
ов 4 из 53)— по своему особый объект в структурном и топическом отношении. Дериваты 
эпешдимы — эпеидимомы — имеют своим таїгіх'ом стенки желудочков, Обычио, по средней An- 
вии ІУ желудочка, реже — боковых желудочков. Локализация опухоли в ЈУ желудочке обусло- 
вливает само по себе особенио тяжелое течение (как опухоль средней линии эпеидимома в 
известной степени уподобляется более бурно протекающей медуллобластоме, генез которой 
также приурочен к средней линии). Тяжесть течения эпендимомной опухоли межет усугуб- 
ляться в завнсимости от того, нринадлежит ли она к более спокойно растущей группе spe- 
лых эпендимом, или к к бурно растущей группе иезрелых эпевдимобластом. В клинической 
картине специальная семиотика ЈУ желудочка: резчайтие головные болн, особенио резко вы- 
ражениме застойные соски, резкие рвоты — как ранний, иногда начальный симптом. Харак- 
терно масильственное положение головы. Тонические и статические феномены носят в SHAYH- 
тельной мере мозжечковый характер (асинергин, абазни, cerebellar fits). Столь естественное 
давление на продолговатый мозг вызывает соответствующие симптомы. Эпендима может про- 
растать вниз, вызывая спинномозговме расстройства — в форме квадриплегии (в ликворе — 
картина блока). 

Олигодендроглиомы — сравнительно недавно получили право на существование (Бэйли и 
Кушинг, 1926). — по разным авторам сравнительно редкие опухоли (хотя Маньковский и 

енко видели их в Ó случаях из 53 глиомиых опухолей). Особенность олигодендроглиом— 
их поздаее появление (примерно на четвертом десятилетни), в детском возрасте они почти 
ве встречаются. В основиом это — доброкачественные опухоли, резко отграниченные от окру- 
жающей ткани, с монотонной архитектоникой и частым обызвествлением. Иногда опухоли 
дают быстрый рост (олигодендробластомы). Руссм и Оберлинг выделили веретенообразиме 
олигодендроглиомы, подобные нейрииомам. 

Наконец, диференциальной диагностнке ганглионейром, которые встречаются, обычно, 
в молодом возрасте (до 20 лет), не имея определенной постоянной клинической картины, 
может в иных случаях способствовать иаличие некоторых уродливостей (полидактиляя, ча- 
стичный гигантский рост). | 

Вопросу о переходных олигодендроглиомах посвящает отдельную работу Савенко. Речь 
идет о так называемой смешаниой олигодендроглиоме в смысле Смирнова, в которой можно 
заметить трансформацию микроглиальных и олигодендроглиозных элементов в макроглиаль- 
име—астроцитариме — вопрос весьма важный для общих представлений о системе и росте глиоз- 
ных элементов. Опухоли этого рода диффузны, близки к диффузному склерозу. Обцемозговые 
симптомы не столь выражены, часты психические расстройства и эпилептические припадки. 

Другим дополнением к основной статье Маньковского и Савенко служит статья Савенко 
„К проблеме диффузных и множественных глиом“, с чем тесно связаны также проблемы Me- 
тастазов в самом мозгу глиомных опухолей. Множественные глиомы не часты, но их нельзя 
считать и особою редкостью. Опухоли глиомного ряда могут сочетаться также с опухолями 
мозга другого генеза, — это, в сущности еще одпа, особая возможность. Типичным предста- 

вателем множественных глиомных опухолей служат мультифорыные спонгиобластомы— по 
сути переход от множественного к диффузному росту. Далее идут астроцитомы с проявлением 
мультицентрального роста. Возможны комбинации TAHOM разных типов. Диффузный глиомный 
рост может иметь характер диффузного спонгиобластоза, далее диффузный тип астроцитом- 
ный, ванглиоглионевромный, олигодендроглиомиый. Вопрос о метастазировании обстоит таким 
образом. Метастазы ramom мозга в другие органы исключительно редки (Вольвиль: метастаз 
медуллообластомы в шейную лимфатическую железу, Миттельбах: в легкие). В самом мозгу 
могут метастазировать медуллобластомы и мультиформные епонгиобластомы; почти никогда не 
метастазируют астроцитомм, эпендимомы и олигодендроглиомы. Иногда метастазы, может 
быть, и еимулируют множественный по сути рост спонгиобластомного свойства, но в целом 
ряде он выступает без метастатических механизмов. 

. М. Савенко принадлежат еще две гистологических работы: 1) „О значении мевенхимы 
в глномах° м 2) „Об изменении мозговой ткани при глиомах“. Можно сказать, что весьма Bax- 
ный вопрос о мезенхиме мало акцентунрован. Мезодермальная строма и сосуды в глиомах 
растут: |1) как строма в тесном смысле слова, 2) как репаративные элементы, 3) как уродли- 
вость закладки (особенно в мультиформных спонгиобластомах и ганглиоглионевромах, 4) как 
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бластоматозное превращение, что ведет к образованию смешанных глиомномезенхимных OEY- 
холей. Наибольший мезенхимный элемент — в мультнформных споигиобластомах; далее NEY! 
эпендимомы и пинеаломы. В известных видах медуллобластом м ганглиоглионейром мезентет 
бедна, в других достаточно обильна. Астроцитомы полярной спонгиобластомм, ‘олигодевхр 
глиомы бедны сосудами. Глава эта имеет большое значение для толкования биологиш TABE. 
их роста м течения и клиникн (плотность опухолей, кровоизлияния и т. д.). 

Вопрос об изменениях мозговой ткани при глиомак может рассматриваться в различен 
отношениях — и как реакция у границ опухоли, и как отдаленные изменения. Реактивам 
пограничиые изменения важны, поскольку они дают возможность сделать поправку ша тоса 
опухоли (расширение границ); отдаленные изменения вообще затрудняют топическую диаге» 
стику заставляя подозревать наличие другой опухоли. При второй вовможности надо иметь : 
виду, что, например, диффузный глиоз на отдалении от опухоли может E ме зависеть от ве. 
как отдаленная реакция, а быть самостоятельным дисгенетическим полем. По автору, пра 
различных вндах TAHOM изменения мозгового вещества существенно ие отличаются. Что == 
сается сути изменевић, то, для примера, при мультиформных спонгиобластомах в белом ве 
шестве реакция носит скорее дегенеративный характер, а в коре и в серых образованиях 
пролиферативный с явлениями дегенерации. Реагирует в основном макроглия; лишь в мульта 
формвых спонгиобластомах отмечается гиперплазия микроглии. На отдалении можно в ивы: 
случаях видеть гиперплавию н гипертрофию макроглии периваскулярно и субэпендимарао. 
Различным образом реагируют сосуды. 

Переходом от морфологических к биологическим работам служит статья Хомивского 
© липоидах в глиомах. Основную роль играет при этом активное иакопленме лнпоидшых <у6- 
станцин — „реактивный стеатоз“ по Кавамура, в некоторых случаях — в результате вастоз 
тканевой жидкости „застойный стеатоз“. На задний план отходит липоидная регенерация ce- 
мих клеток („регрессивный или дегенеративный стеатоз“). Процесс вначале идет за счет 
фосфатидов и жирных каслот, далее холестеринэстеров. 

Кучерова и Фукс изучали углеводный обмен при тубероглиофизарных поражениях ва 
матернале опухолей гипофизариого района. Выводы: 1) констатируются сдвиги в углеводном 
обмене ири акромегалин —уменьшенне толерантности к углеводам, при адипозо-генитальной 
дистрофии и diabetes insipidus — увеличение; 2) начальный уровень и изменение кривой ce- 
хара в крови при акромегалии выше, чем при адипозной дистрофии. 

Вопрос о повышении внутричерепного давления, столь существенный в учении об ony- 
холях мозга, освещен в двух работах. Проф. Селецкий и проф. Гилула изучали эксперимен- 
тальпые опухоли — именно парафиномы — как чисто механического об вания, лишенного т0- 
ксических H ниых воздействий (этот вопрос был изучен такие 3. И. Геймановичем). Выводы 
авторов принципиально нажны. Механически воздействующие опухоли дают лишь преходящиае 
симптомы (парезы, расстройства координации, судороги). Исключение — парафиномы задней 
ямки (стойкие расстройства, часто — смерть животиого); тяжелые изменения могут давать и ва- 
рафиномы гипофизарной области (кахексни). Дно глаза — без измепений. Гистологическое 
исследование мозгов с парафиномами: отсутствие патологических нзменений. Таким образом, 
картина опухолей у человека, очевидно, обязана не только механическому давлению, HO и 
другим моментам (токсическим и прочим). 

Проф. Радзимовская, проф. Сломимская и Рузинова экспериментально изучали влиянве 
анизотоническик растворов при внутричерепиом давлении. Выводы авторов: 1) авизотони- 
ческие растворы (гипертонический раствор хлористого натрия, глюкоза). Изменения внутриче- 
репного давления проискодят как за счет изменения объема мозгового вещества (набухания), 
так и за счет изменения количества спинномозговой жидкости. Гипертонические раствори 
дают понижение, гипотовические — повышение внутричерепиого давления. Значительное уча- | 
стие в осуществлении этих реакций принадлежит рефлекторным механизмам в смысле BRAD- 


чения вегетативной нервной системы и центральных регуляторных механизмов вазомоториума 
и температуры тела !. 

По авторам наилучший эффект дают средние дозы; большие дозы (по американским 
указаниям) могут давать явления вторичного отека. Лучший объект — свежие случаи; изве- 
стный эффект дают и хровические. 

Соецнальной семиотики — феномена Гертвига - Мажанди при опухолях задней ямки xa- 
сается Слонимская. Гертвиг и Мажанди установили, что ори перерезке средней мозжечковой 
ножки у животного наступает такая установка глаз: на стороне повреждения — вниз и внутрь | 
ва противоположной — вверх и кнаружи. Голова при этом наклоияетсд к плечу оперированной , 
стороны и ротируется в противоположную, так что туловище пригибается, образуя дугу, вогиу- |! 
тую в сторону новреждения. Магнус при экстирпации лабиринтного аппарата у кролика Bà- · 
блюдал подобиую насильствеиную установку головы. Автор видел этот феномен у человека | 
при размягчении в бассейне задней инжней мозжечковой артерии, далее в случае глиомы 
мозжечка—после массивной операционной травмы. | 

Абашев-Констатиновский поместил две работы, посвященные психопатологии опухолей | 
мозга. Психические иарушения при опухолях мозга в той или ипо степени часты: автор BE- | 
дел их в 80%. В целом астенизация психики — наиболее частый вариант (тревога, подозритель- . 


1 В связи с этим интересно сопоставить наблюдения А. И. Арутюнова, касающиеся 
острейших пролапсов мозга при ранениях в военных условиях, там, где еще не могла итти 
речь об отеке (А. Г.) 
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эсть, мнительность—в дебютной стадии). В частности, что касается лобных опухолей— этого 
аввого объекта в изучении туморозной психики, — то автор видел здесь Целую градацию — 
г легкой оглушенности до спутанности, ту или иную степень дезориснтировки. Иителлек- 
гально-мнестические расстройства иногда напомивают паралитическую дементность. Далее, 
месте с расстройствами памяти, бывают конфабуляции. (Огмечастси также аспонтанность, 
‚зучастность, бедность моторики. Иногда — кататоноидные картины с застыванием позы, &ми- 
ней, паракинезами, стереотипией, негативизмом. У ряда больных насильствепный смех и 
лач. Эмоцаональная сфера—у некоторых больных—благодушие, эйфория, наряду с апатией, 
ззучастнем; наблюдались эмоциональные сдвнги в сторону апатического благодушил или HA- 
астанил раздражительности (типичны здесь схемные и т. п. расстройства). 

Вторая работа автора касается вопроса частной психопатологии — шнзофреноподобной 
артины при полярной споигиобластоме подкорковых узлоз. 

П. С. Бабицкий, как иейрохирург, в своей статье настаивает на раннем производство 
ксплоративной трепанации, по возможности още до наступленая общих явлений. 


Выпуск книги надо рат в целом, как значительную заслугу Киевского пенхо- 
еврологического института. В частности, монографическая статья проф. Маньковского и Са- 
енко может быть настольной для нейрохирургов и иевропатологов. 

Нужно отметить при всем этом неодинаковый удельный вес отдельных статей сборника. 
Заряду с материзлом, чрезвычайно кропотливо и систематически подобранном, вплоть до ма- 
ериала монографического, в сборнике ость также статьи иного типа, скорее подходящие для 
тдела более кратких журвальных статей. В сборниках, подобных рецензируемому, желательно 
зидеть всю серию работ, основанную на исчерпывающей проработке трактуемых вопросов. 

К недостаткам иниги следует отнести плохое воспроизведение рисунков, Другой иедо- 
теток — это повторяющаяся небрежиость и неточность в транскрипции иностранных имен: 
Bogaert (фламандец) —- это не Богерт, а Богарт, Achucarro — это Ачукарро, а не Ашукарро. 
Пишетел Baruk, а не Вагик и т. д. 


А. Гейманович 
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КЛИНИКА ЯПОНСКОГО ЭНЦЕФАЛИТА (ЭНЦЕФАЛИТА Б) 
ГТ. М. Альперович 


г. Ворошилов 


За последние два с лишним десятилетия нейроинфекции приковали вни- 
мавие невропатологов. Вслед за пандемией эпидемического энцефалита, сви- 
репствовавшего с неслыханной в истории эпидемических заболеваний нерв- 
ноћ системы силой, а также, частично, в годы развиткя этой пандемии, в 
различных странах Европы, Азии, Америки и Австралии стали появляться 
большего или меньшего размера эпидемии энцефалита, отличавшиеся по кли- 
нической картиие, исходу, патолого-анатомическим данным, а также эпидемио- 
логии и этиологии от энцефалита, описанного Экономо. 


Таковыми являлись вспышки энцефалита в Австралии (1917, 1922, 1926 гг.), Бразилии 
(1927 г.), в различных странах Европы, иачиная с 1924 г. (так называемые рассеянные энце- 
фаломиэлиты, оптикоэнцефалиты, поствакцианые энцефалиты и др.), в Соединенных Штатах 
Америки (энцефалит типа Сан-Луи, 1933 г.) и, ваконец, отмеченный в последние годы в oT- 
даленных таежных местах нашего Союза (Сибирь, Дальний Восток) своеобразно протекающий 
энцефалит, вазванный в связи с появлением заболеваний в таежных местностях и приурочев- 
ности к определенному времени года „таежным весенне-летним энцефалитом“. Но из вепм- 
шек энцефалита, возникших после пандемии летаргического н получивших от Экономо общее 
названне парэнцефалитов, несомненно наиболее обширными по своему размаху являлись эпи- 
демин энцефалита в Японии: на Фоне затихнувшей эпидемии летаргического энцефалита (по 
давным Канеко, охватившая всего около 223 случаев), являвшейся отголоском таковой во всем 
мире, в августе 1924 г. в Японии вспыхнула крупная эпидемия „нового“ вида энцефалита, и 
течение двух месяцев было зарегистрировано 6949 заболеваний, из которых 4169 закончились 
вмертельным исходом. С тех пор вспышки эицефалита в Японии не прекращались, в равлич- 
име годы отмечалась большая MAH мевьшая степень’ заболеваемости, всего за 10 лет 
(1924 — 1933 гг.), по Инмуро, зарегистрировано 12 341 заболевание с 64,8%% смертности. В авгу- 
сте — сентябре 1935 г. в Японии вновь вспыхиула крупная эпидемия энцефалита, охватнашая 
5182 случаев заболевания. 

Изучая вспышку 1924 r., Кавеко, сопоставнв клиническне, патолого-анатомическше и 
экспериментальные даиные с таковымн энцефалита Экономо, противопоставил их, хотя м He- 
достаточно решительно, друг другу, присвоив эковомовскому названне энцефалита А, а nep- 
вому — энцефалита | 

Канеко, Такено и др. полагают, что эпедемии энцефалита Б имели место и до 1924 г., 
ечитая, что небольшие вспышки менингитоподобных заболеваний, иаблюдавшиеся в Японии в 
конце ХІХ и в вачале ХХ столетия тогда неправильно диагносцировались как эпидемический 
цереброспинальный менингит или острый полиомиэлит. Большая эпидемия 1924 г. положила 
начало систематическому изучению энцефалита Б в Японии, его отграничению от других 
еходных с ним форм (энцефалита А, цереброспивального менингита, болезни Гейне - Медина и 
вр.), хотя еще и в настоящее время недостаточно изучены некоторые вопросы клиники, пато- 
логической анатомии, так же как и нет полного согласия у различных исследователей в во- 
просах этиологии, эпидемиологии и патогенеза заболевания, наряду с безуспешностью приме- 
нявшихся до сих пор терапевтических вмешательств. 

Уже в литературе имеются указания отдельных авторов, что энцефалит Б встречается 
ве только в Японии, так как Кутгнер (Kuttner) сообщил о случаях энцефалита Б в Северном 
Китае, подтвержденных серологически, Löwenberg наблюдал спорадические случаи острого 
энцефалита в Шанхае, протекающие по типу энцефалита Б. Pette полагает, что энцефалит 
типа Б и Сан-Луи встречается в Германии, подкрепляя высказанное им мнение данными о 
трех случаях, изученных патогистологически, где изменения со стороны у. н. с. были сходны 
є таковыми при энцефалите Б. Schaltenbrand на основе анализа материала нейроинфекций 
1920 — 1923 гг. приходит к выводу, что отдельные случаи энцефалита протекали по типу Б 
n Сан-Луи (цит. по А. Г. Панову). Здесь следует отметить, что Такнучи (ТаКспийзсЬ:), npu- 
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меняя в качестве индикатора сывороточные реакции, показал, что вирус энцефалита Б имеет 
виирокое распространение среди населения не только собственно Японии, но также Кореи и 

чиоу-го, находясь в организме в виде латентной инфекции. Аналогичные результаты были 
шолучены им при исследовании животных. 


В сентябре — октябре 1938 и 1939 гг. вам пришлось в одном из районов 
„Дальнего Востока столкнуться с небольшими вспышками заболевания, полу- 
чившего вначале название „осенний энцефалит“ в связи с временем возникно- 
вения вспышек, а также в отличие от вышеупомянутого весенне-летнего 
энцефалита таежных мест, от которого он несколько отличался по эпидемио- 
логическим и клиническим данным, Уже в своей диссертации на тему „Се- 
зонный таежный менингоэнцефалит“ (январь 1939 г.) мы на основании ана- 
лиза клинической и отчасти патолого-анатомической картины, а также времени 
возникновения заболевания и некоторых эпидемиологических и этиологиче- 
ских фактов, уже добытых к тому времени экспедицией Наркомздрава, 
пришли к заключению об идентичности осеннего энцефалита и энцефалита Б. 
В вастоящее время это предположение получило полное обоснование и под- 
тверждение в работах одного из руководителей этой экспедиции проф. Смо- 
родинцева и его сотрудников, доказавших идентичность вирусов осеннего 
эяцефалита и энцефалита Б. 

В дополнение к сказанному для лучшего понимания клинической карти- 
ны энцефалита Б следует добавить, что по данным японских авторов (Ка- 
меко и Аокн, Иимуро) вспышки энцефалита Б приходятся почти исключи- 
тельно на август и сентябрь месяцы; ранним летом и поздней осенью отме- 
чаются лишь спорадические случаи. Сомнительно, встречается ли данное 
заболевание зимой. Сухое и жаркое лето способствует возникновению эпи- 
демий. Заболевают преимущественно лица старшего возраста, причем в 
большинстве случаев сельские жители. Так например, по статистике Иимуро 
Костумато и Тодара (Пшиго, Kostumata, Тодага), изучавших вопрос о nog- 
верженности определенных профессий и слоев населения заболеванию знџе- 
фалитом Б, по материалам четырех провинций Японии установлено, что на 
3295 заболевших приходилось: крестьян — 1983, купцов — 242, рабочих —184, 
рыбаков — 75, чиновников — 19, кельнеров — 28, студентов — 14, прислуги— 12, 
других—181, без занятий 557. 

Однако приведенная статистика была бы значительмо полнее и ценнее, 
если бы она указывала иа отйощение к сельским местностям, в смысле пре- 
бывания в них, заболевших лиц несельскохозяйственного труда, приведен- 
имх под рубриками „купцы, рабочие, без занятий и пр.“ Надо думать, что 
тогда процент сельских жителей среди заболевших был бы еще больше. По 
давным Иимуро мужчины заболевают несколько чаше энцефалитом Б; соот- 
ношение между мужчинами и женщинами 126 : 100. 

В наблюдавшихся нами небольших вспышках энцефалита Б заболевали 
в преобладающем большинстве случаев лица молодого возраста и мужского 
нола, между 20 и 30 годами, живущие в сырых, равнинных или холмисто- 
равнинных местностях вблизи заболоченных водоемов. Заболевания среди 
жителей поселков, не сталкивающихся с полевыми условиями, редки. 

Преобладающее большинство заболеваний падает на сентябрь — октябрь. 
До этого и после этого срока встречаются единичные случаи заболевания. 
Отмечаются ли последние в холодное время года в настоящее время — ос- 
тается неясным. 

Японским исследователям (Такаки, Хаяши, Такнучи), а также проф. Смо- 
родинцеву с сотрудниками на Дальневосточном материале удалось устано- 
вить, что энцефалит Б вызывается нейротропным возбудителем из группы 
фильтрующихся вирусов. Указанным авторам удалось выделить вирус из 
мозга и других органов погибших от энцефалита Б, а также из слюны, спин- 
номозговой жидкости, крови и мочи заболевших им. При введении marte- 
риала заболевших или погибших от энцефалита Б белым мышам и обезья- 
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нам, а по данным Такаки (ТаКаК!) также кроликам, у последних удалось 
вызвать картину энцефалита. 

Характер распространения эпидемий, сезонность заболевания, отсутствве 
данных, указывающих на контагиозность инфекции, наличие вируса в крови 
больных, развитие вспышек в пернод максимального развития определев- 
ных видов комаров — направили внимание исследователей в сторону призна- 
ния роли кровососущих насекомых в вызываиин этого заболевания (комары — 
culex ігіїаепіог Һупсһиѕ, culex pipiens, Аё4ез japonicus, Aëdes aegypti и др.). 
Произведенвые наблюдения и эксперименты значительно подкрепили эту 
теорию и в настоящее время она является наиболее признанной и обосно- 
ванной. 


Общая симптоматология 


Заболевание начинается остро, большей частью внезапно, на фоне пол- 
ного здоровья. Продромы сравнительно редки и там, где они, повидимому, 
бывают (хотя не всегда можно по анамнестическим данным сделать с точ- 
ностью заключение, имел ли место продром или уже начало заболевания), 
они коротки и измеряются часами, во всяком случае не больше суток. 
Обычно сразу больные делаются нетрудоспособными и должны лечь в по- 
стель, лишь в немногих случаях после появления первых признаков забо- 
левания, ночью или рано утром больные в наступающий день работали, 
только в единичных случаях больные первые и вторые сутки заболевания 
переносили на ногах. Обычно в качестве самых первых признаков заболе- 
вания появляется головная боль и общая слабость или озноб или и TO и 
другое одновременно. В первые дни заболевания больные жалуются на го- 
ловные боли, общую разбитость и слабость, озноб, жар, тошноту, и рвоты, 
реже высказываются жалобы на боли в пояснице, задней поверхности шеи, 
боли в животе, насморк, кашель. Головные боли в преобладающем большив- 
стве случаев локализуются больными в области лба, ознобы у больных бы- 
вают почти исключительно в первые дни и затем сменяются чувством жара, 
лишь в редких случаях у больных в разгаре заболевания отмечаются по- 
вторные ознобы. В тех случаях, где имеются жалобы на насморк и кашель, 
данные признаки выражены объективно нерезко и никогда не достигают 
значительной интенсивности, а порой объективно и совсем не могут быть 
констатированы. Резко снижается аппетит, быстро наступает помрачение 
сознания с характером оглушенности, сопора, в тяжелых случаях переходя- 
щего в кому или сопровождающееся двигательным возбуждением различной 
степени от беспокойства в пределах койки, когда больные часто меняют 
положение в постели, стонут, производят размашистые или стереотипиме 
движения в виде почесывания, трения одеялом стенм, маятникообразного 
покачивания рукой, поворачивания из стороны в сторону головы и пр. до 
выраженного делириозного и аментивного состояния с обилием зрительных 
галлюцинаций, дезориентировкой, двигательным возбуждением, сопровождаю- 
щимся иногда агрессивными проявлениями. В значительном числе случаев 
больные находятся в состоянии глубокой сомноленции, имея внешне вид 
спящих, ничем не реагируя на окружающие звуки (приход врача, раз- 
говоры окружающего персонала, обращение к больному, произнесенное 
вполголоса, неболезневные или мало болезненные манипуляции, совершае- 
мые над ними и пр.). Однако сильными раздражителями удается вывести 
больных из этого состояния и получить на простые, элементарные вопросы 
адэкватные отвегы, заставить выполнить те или иные требования врача. 
но чаще в таких случаях больные неясно воспринимают инструкции, выпол- 
няют их неохотно, замедленно, только после настойчивых требований; 
часто при изменении инструкции повторяют предыдущее действие, а выпол- 
нив то или иное требуемое действие, фиксируют принятое положение, не 
принимая, несмотря на требования врача, исходное. Инструкции врача при 
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исследовании выполняются больными с большим трудом, больные, повиди- 
мому, быстро устают, стараются отделаться от врача, отворачиваясь в про- 
тивоположную сторону и прикрывая голову одеялом. Положение больных в 
постели с резким подавлением психической деятельности (сопор, кома), 
обычно вытянутое на спине, при менее глубоких степенях помрачения со- 
звания и большей выраженности менингеальных симптомов больные большей 
частью лежат на боку или спине с подогнутыми к животу ногами, со слегка 
закинутой назад головой. | 

Внешний вид больных очень характерен: лицо резко гиперемировано 
(80%), медно-красного оттенка, лишь в немногих случаях (8,5%) лицо розо- 
во-красного или яркокрасного цвета, что встречается преимущественно у 
блондинов; гиперемия лица является ранним и постоянным признаком, от- 
сутствуя или появляясь поздно лишь в единичных случаях, гиперемия рас- 
пространяется на все лицо и обычно также на шею, оставляя иередко сво: 
бодной область носогубных складок, которая в таких случаях представляет 
значительный контраст с остальной частью лица. Очень частым признаком 
и столь же ранним, лишь незначительно уступающим по частоте гиперемни 
лица, является инъекция сосудов склер и конъюнктив. Сравнительно не- 
редко отмечается гиперемия зева (15%) или мягкого неба (3,3%) при 
отсутствии жалоб на боли при глотании. Негрез отмечены нами на мате- 
риале 1939 г. в 13,3% случаев, из них в половине случаев появление herpes 
следует приписать, повидимому, действию введенной этим больным сыво- 
ротки, в половине случаев ћегрез появлялись у больных или совсем не ле- 
ченных сывороткой, или до введения таковой. Herpes обычно располагаются 
на губах, иногда распространяясь также на крылья носа, появляются 
обычно между 3—5 днем заболевания. В одном случае, протекавшем ати- 
пично, наблюдался обильный herpes zoster, соответствовавший слева всем 
трем ветвям тройничного нерва, но преимущественно ramus mandibularis, 
а справа располагавшийся на ушной раковине и начальной части наружного 
слухового прохода. В счень редких случаях у больных на З — 4 день забо- 
левания отмечается петехиальная сыпь преимущественно в области тулови- 
ща, в одном случае мы наблюдали мелкие экхимозы на нижних конечно- 
стях. 

Японские авторы Канеко и Аоки (Kaneko, АбКк!) указывают на исклю- 
чительную редкость появления herpes. Несколько чаще, по данным Kuroda 


м Chuin, отмечаются кожные проявления в виде розеолезной и петехиальиой 
сыпи. 


Внутренние органы 


Уже с первых дней заболевания, как правило, со стороны сердца отмечаются глухие 
тоны при нормальных границах, в редких случаях на верхушке отмечается систолический шу- 
мок и присоединяется акцент второго тона на сосудах. Пульс в первые дни заболевания за- 
меллен и отстает от температуры, в последующие дни острого периода, примерно е 4—5 дня, 
паоборот, учащен или соответствует температуре, лишь сравнительно в небольшом проценте 
случаев пульс с самого начала соответствует температуре или учащен. 

ровяное давление мало изменяется, обычно минимальная граница на уровне нормы 
(60 — 70 — 80 мм ртутного столба), максимальная в пределах нормы или чаще несколько сни- 
жена до 90 — 100 — 105 мм Hig. 

Как было указано выше, катаральные явления со стороны верхних дыхательных путей 
вечасты и никогда не достигают значительной интенсивности. В легких в первые дни заболе- 
ваныя при неизмененности перкуторного звука нередко прослушивается жесткое дыхание, на- 
ряду с рассеянными сухими хрипами; в последующие дни к концу острого периода, в TAXO- 
Ам случаях, протекающих с потерей сознания, дыхательный аппарат страдает резко; появля- 
ются преимущественно в нижних отделах легких обильные, сухие и влажные хрипы, нередко 
эти явления конденсируются в нижнем отделе того или другого легкого, сочетаясь с укороче- 
шием перкуторного звука, давая картину лобарной или лобулярной пневмонии. Кроме того, 
даже в случаях, неосложненных пневмонией, резко страдает самый акт дыхания, последнее 
учащается до 26 — 42 вдохов в минуту, становится более поверхиостным. При дальнейшем 
прогрессировании явлений в акте дыхавия начинают принимать участие вспомогательные 
мышцы, дыхание становится глубоким, затрудненным, клокочущим, иногда стонущим (в даль- 
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нейшем переходя в Чейн-Стоксовское), лицо — бледным с примесью синюхи, кожные покровы, 
особенно лица, покрываются обильным потом, зрачки расширяются, в легких выслушиваются 
на всем протяжении, за исключением передних отделов, обильные влажные хрипы и вскоре 
наступает смерть от паралича дыхания. вередких случаях эта картина развивается совер- 
шенно неожиданно у больных, не проявлявших до этого момента никаких дызательных рас 
стройств и подчас даже не производивших впечатлевия чрезвычайной тяжести при сравнении сдру- 
гими больными этим тяжелейшим заболевавием. От момента проявления только что описав- 
ного асфиктического комплекса до смерти протекает от 40 — 50 минут до суток, чаще всего 
4 — 6 часов. Пульс на протяжении этого периода остается удовлетворительнбго или слабове- 
того наполнения, лишь в иекоторых случаях приобретая характер нитевидного, оставаясь тако- 
вым до самой смерти больного. Смерть от паралича дыхания при явлениях начинающегося отека 
легких является типичиым для случаев, коичающихся летально, и лишь в редких случаях на 
первый план выступает падение сердечной деятельности. В некоторык, очень тяшелых слу- 
чаях, чаще всего в предагональном или агональном состоянии отмечается своеобразный TRU 
дыхательных расстройств, когда после глубокого вдоха экскурсия грудной клетки пренра- 
щается и следует 5— 6 поверхноствых колебаний живота в подложечной области, сменяю- 
щиеся глубоким выдохом, после чего следует повая фаза. 
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Живот в разгаре острого периода обычно втянут, часто весколько напряжен, безболез- 
нен, в сраввительно небольшом проценте случаев коистатируется диффузная болезневшость 
живота при пальпации, еще реже локализованная в правом или левом подреберьи и илеоце- 
кальной области. Примерно в половине всех случаев живот внешне особевностей ме пред- 
ставляет или отмечается легкое вздутие. Болевая реакция при пальпации печеви отмечалась 
у 3% больных. Увеличение последней констатировано лишь в двух случаях, иногда отмеча- 
лась субъиктеричность кожи и склер, в двух случаях желтуха с темножелтушным окрашиве- 
нием кожи, слизистых оболочек и даже хрящей. Селезенка, как правило, безболезненна E ве 
пальпируется. Язык резко обложен с первых же дней заболевания белым или серовато-белми 
налетом, покрывающий последний ва всем протяжении, при высовывании дрожит. Обложен- 
ность языка является симптомом постоянным и ранним. Овоты у больных, находящихся в 
остром периоде заболевания, бывают нередко, наступают однократно или повторно в течение 
нескольких дней, большей частью связаны с приемом пищи, в редких случаях одвократаме 
рвоты после приема пищи бывают у больных в первые недели после выздоровления. В ряде 
случаев у больных в остром периоде наблюдалась упорная икота, длившаяся часами, иногда 
(с небольшими перерывами) даже в течение одних—двух суток. Икота обычно сопровождалась 
характерным звуком, иногда бывала беззвучиа и распознавалась лишь по типичному вздраги- 
вавию брюшной стенки. Стул, как правило, в остром периоде задержан, в редких случаях от- 
мечалось урчание в слепой и нисходящей кишке при пальпации, у 2 — 3% больных отмечалея 
учащенный жидкий стул в первые дни болезни. В первые дни заболевания преимуществение 
У больных, находящихся в бессознательном состоянии, нередко наблюдается задержка мочи, в 
дальнейшем сменяющаяся недержанием, которое и является характерным для преобладающеге 
большинства больных в остром периоде, что определяется состоянием псяхики. 
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Томпературиая реакци я. Температурная реакция при данном заболевании чрез- 
вычайно интенсивная: уже в первый девь заболевания температура у большинства больных 
превышает 39°, нередко приближается к 40°, на вторые—третьи сутки заболевания достигает 
максимума, в тяжелых случаях доходя до 41° и выше. Повышения от 40 до 41° очень часты. 
Длительность ликорадочного периода обычно 6 —9 дней. На изученных нами температурных 
кривых вспышки 1938 г. повышенная температура до 6 дней отмечалась в 15%/, от 6 до 9 дном 
включительно в 52%, от 10 до 12 включительно в 24% m свыше 12 дней в 9%. Наличве Tem- 
пературм выше субфебрильной и позже 14 дня всегда связано с кавим-либо осложнением, 
чаще всего бронкопневмовией. | 

Температура чаще всего неправильного типа (61%), реже continua (31%), или ремитти- 
фузощего типа (5%), падение температуры в 20% всех случаев происходит критически, в 
479% — литически, в 33% — критико-литически. Нередко в день или за девь до смерти темпе- 
ратура поднималась выше 40 и 41°, иногда в течение острого периода после первого па- 
дения температуры наблюдалось через день вторичное повышение. у преобладающего боль- 
шивства выздоровевших после падения температуры до пормы ваблюдаются в течение 
1 — 2 недељ вечерние субфебрильные подъемы. общем можно выделить миесколько типов 
кривых, наиболее часто встречающихся при данном заболевании. 
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Первый тип, наиболее често иаблюдавшийся на материале 1938 г. и редко на материале 
1939 r., характеризуется повышением температуры до максимума в течение 1 — 2 суток се 
значитольными суточными колебаниями в течение последующих 4 — 6 суток, причем таким 
образом, что максимум температуры в каждый последующий день ниже предыдущего с за- 
вершающим литическим или критико-литическим падением до нормы и вечерчими субфоб- 
рильмыми подъемами в течение 4 — 8 дней, иногда дольше после лизиса (кривая 1). 

Чаще всего такой тип кривой встречается при мевингеальной форме яаболевания!. 
| Второй тип характеризуется также повышением температуры до максимума в течение 
1—2 суток с незначительными суточными колебаниями в пределах 1° на высоких цифрах в 
течение 2 — 3 суток. 

Совпадение летального исхода с 4 — 6 днем заболевания придает температурной кривой 
форму крючка или перевернутой вверх дном кастрюли при предсмертном падении темпера- 
туры, встречается в случаях, закончившихся быстрым летальным исходом, чаще всего в слу- 
чаях, протекающих по типу коматозной, судорожной и паралича Ландри (кривая 2). 

Третий тип является по сути продолжением кривой второго типа, в случаях, не закаи- 
чивающихся быстрым летальным исходом, характеризуясь также подъемом температуры до 
максимума в течение 1 — 2 суток, но с последующим continua на высоких цифрах в течение 
6 — 7 суток е заключительным критическим или критико-литическим падением томпературы 


1 В клинической картине японекого энцефалита можно отметить различные формы иди 
синдромы (менингеальный, коматозный, бульбарный, делириозно- гиперкинетический H т. д.) в 
зависимости от преимущественной локализации процесса и ведущих клинических симптомов, 
описанию которых будет посвящена отдельная работа. 
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до нормы” в"!случанх, заканчивающихся вмадоровлевнем с соследующими субфебрильшыми e- 
черними подъемами в течение одвоћ, реже двух недель (кривая 3). 

Четвертый тип температурной кривой связан с более легкими абортивными случаями 
заболеваний, протекающих по типу серозного менингита средней или легкой степени. Крива» 
характеризуется длительностью температурного периода до 6 дней, обычно менее высожиме 
цифрами. максимума температуры (примерно в половине этих случаев максимум температури 
не достигает 40°), на высоте температурного периода нередки суточные колебания ремитта- 
рующего характера. Падение температуры до нормы происходит критически, в редких CAY- 
чалх критико латически, с последующим субфебрилитетом в течение нескольких дней (кривая 4). 

Канеко приводит следующие три типа температурных кривых (см. кривые 5, 6 м 7). 

По данным того же автора, длительность дихорадочного периода в среднем 7 — 10 двеё, 
во им также отмечены редкие случаи с субфебрильной, шо длительно держащейся темпера- 
туроћ, один подобный случай ваблюдался также нами. 

Сравнение температурных кривых З и 4 показывает, что ови идентичны с кривышм Ó и 7. 
выделенных Канеко на японском материале. Кривая 5, приводимая Канеко, наблюдалась нами 


только в единичных случаях. 
МАТИ 
Изменения со стороны крови и мочи 
Картина кровн не представляет каких-либо особенностей по сравнению с таковой боль- 


Кривая 4 Кривая 5 

шинства острых лихорадочвых зеболеваний. Обычно и связи с потерей организмом большого 
количества жидкости и раздражением кроветворного аппарата, количество гемоглобина в 
остром периоде достигает 75 — 85%, а количество эритроцитов 5 — 5,5 миллионсв в 1 ми? 
и выше. Наряду с этим отмечается умеренвый лейкоцитоз, чаще всего между 10000 м 12000 
однако количества больше и меньше указанных довольно часты. Нормальное количество леё- 
коцитов и лейкопения в остром периоде встречается в единичных случаях. Максимальная 
цифра лейкоцитоза, отмеченвая нами, равнялась 26 400. Значительные џвфрм лейкоцитоз 
обычно связаны с более тяжелыми случаями заболевания, но исключения из этого правилі 
нередки. Изменения лейкоцитарной формулы сводятся к нейтрофильному лейкоцитозу (в сред: 
нем 72 — 83%) со сдвигом влево, количество палочкоядерных при этом обычво достигает 
10 — 15%, изредка появляются юные формы. Наряду с этим отмечается относительная ARN- 
фопения со снижением количества лейкоцитов в среднем до 14 — 20%, звачительно реше в 
остром периоде наблюдается лимфоцитоз или нормальное содержание лимфоцитов. Количество 
моноцвтов в остром периоде обычно уменьшено до 2 — 3% или держится на низшей границе 
нормы. Эозинофилы в остром периоде констатируются лишь в редкнх случаях. 

В первые иедели выздоровления количество гемоглобина падает до 55 — 70%, количество 
эритроцитов до 4 — 5 миллионов и ниже, лейкоцитоз сменяется лейкопенией до 4 — 6 тысяч 
в | мы2, причем в большивстве случаев выздоровления улучшение уже в конце острого no- 
риода сказывается уменьшевием лейкоцитоза. Количество сегментироваиных нейтрофило» 
падает до нормы или чаще ниже нормы, исчезает сдвиг влево, лимфопения сменяется лимфо- 
цитозом, содержание моноцитов достигает нормы, появляются эозинофилы. 
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Дни волезни 
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Р. о. в». обычно повышено, чаше всего в пределех между 13 и 32 мм в 1 час, но nps- 
мерно в 25% случаев остается в пределах нормы на протяжении всего острого периода. 
Параллелизма между высотою р. о. з. и тяжестью заболевания нет. 

-lo сравнению с нашими данвыми японские авторы отмечают более зысокие цифры 
»жейкоцитоза, в среднем от 11 800 до 18 700 и резче выраженную относительную лимфопению 
(в средзем от 6,3 до 14.8%), количество моноцитов на высоте болезня иногда увеличено, а в 
общем ие представляет больших отклонений от нормы. Те же авторы (Канеко и Аоки) считают, 
что высота р. о. 8. параллельна тяжести заболевания. В... ~ 

Моча в остром периоде несколько ковцевтрирована, удельный вес ее колеблется между 
1.020 — 1.030. В разгаре острого периода, примерно в одной трети случаев отмечается белок 
в количестве от 0,0330/% до 0,99°/ж, в 25% случаев скопление лейкоцитов по 5 — 20 в поле 
зрения, примерно в 20% случаев в моче констатировались выщелоч:енные или свежие эритро- 
циты, причем в нередких случаях доходит до гематурии. В единичных случаях в моче обна- 
руживаются зернистые цилиндры. Указанные изменения со сторовы мочи кратковременвы т 
должны быть трэктованы в одних случаях как явления лихорадочного нефроза, в других слу- 
чаях — цистита. Случаи, которые могли бы быть отнесевы к нефриту, редки и наблюдались 
нами всего два раза. По данным’ японских авторов, реакция на белок, в моче в остром. 
шериоде положительная у 40% больвых, в периоде выздоровления в таком же процевте слу- 
чаев резко положительна реакция на уробилин, часто увеличено содержание индикана. 
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Кривая 6 


Нервная система 


В. преобладающем большинстве случаев с первых же дней заболевания 
отмечается более или менее выраженный менингеальный синдром: ригид- 
ность затылка, симптом Кернига, Менделя, гораздо реже симптомы Брудзин- 
ского и Гиллена, часты болевая гиперестезия, повышенная чувствительность. 
кожи к холоду, светобоязнь, болезненность при давлении на тригеминальные 
точки и паравертебральные области, особенно шейного отдела позвоночника. 

У больных, которых мы наблюдали в 1939 г., рвоты отмечены примерно в. 
lja случаев, чаще наблюдаются в первой половине острого периода, особенно 
в первые дни. Тошноты и рвоты на протяжении заболевания также отме- 
чаются, но с различной частотой различными японскими авторами—от 19% (КаК1- 
numa) до 58% (Naka, Kingo). Головные боли преимущественно локализуются 
в области лба, реже в области затылка или охватывают всю голову, усили- 
ваются при постукивании по черепу, поворотах головы и только редко до- 
стигают значительной интенсивности, хотя следует отметить, что в значи- 
тельном количестве случаев интенсивность головной боли не поддается 
учету из-за бессознательного состояния больных. Ригидность затылка и 


о. 
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симптом Кернига являются постоянными и важными признаками, отсутствуют 
‘только в небольшом проценте случаев, появляясь обычно с первых дней 
заболевания. У больных, которых мы наблюдали в 1938 г., ригидность за- 
‘тылка отмечена в 98% всех случаев, положительный симптом Кернига а 
92,5%, те же симптомы в 1939 г. отмечены в 93% случаев, однако следует 
заметить, что в ряде случаев они появлялись после люмбальной пункции 
с введением сыворотки и что в 18% всех случаев ригидность затылка, а в 
25% симптом Кернига появились позже третьего дня заболевания. Нередко 
симптом Кернига выражен иеравномерно с обеих сторон. Ригидность затылка 
и симптом Кернига бывают выражены в различной степени, но большей 
частью умеренно, в ряде случаев сомнительны и только в небольшом KOAH- 
честве случаев выражены резко. Частота этих симптомов весьма вариабилрва 
и по данным различных японских авторов ригидность затылка констатиро- 
вана в 44 — 81 %, а симптом Кернига в 54 — 70% случаев, следовательно, 
несколько реже, чем на нашем материале. 

Поражения черепномозговых нервов возникают почти исключительно в 
первые 6 дней острого периода, причем почти в 50% случаев поражения 
черепномозговых нервов возникают в первые 4 дня заболевания. Значительно 
чаще по сравнению с другими черепномозговыми нервами поражается лице- 
вой нерв, причем в преобладающем большинстве случаев по центральному 
типу. По данным 1939 г. поражение УП пары отмечалось в 55% всех слу- 
чаев. Значительно реже страдают другие черепномозговые нервы: пораже- 
ние осшотоїогіцѕ’а наблюдалось в 10%, проявляясь главным образом нерезко 
выраженными, большей частью односторонними птозами. Анизокория ков: 
статирована нами в 15% всех случаев, частым признаком является вялая 
реакция зрачков на свет; зрачки обычно правильной формы, средней ширины 
или несколько сужены, в исходных состояниях резко расширены. Поражения 
abducens’a отмечены в 6,66% и ћурод1озѕиз'а в 8,33% всех случаев, также’ 
в сравнительно небольшом проценте случаев (8,33%) отмечался нистагм при 
крайнем отведении глаз или нистагмоид, в то время как пораженне кохлеар- 
ного нерва не наблюдалось нами ни в одном случае. Поражения trigeminusa 
наблюдаются только в единичных случаях, почти исключительно в виде . 
тризма. Поражение второй пары нервов, выражаемое клинически жалобами | 
на понижение зрения в остром или резндуальном периоде не отмечалось. ' 
Глазное дно, исследованное у 10 больных в остром и резидуальном периоде, 
обнаружило отклонение только в одном случае в виде бледноватости височ- 
ной половины соска зрительного нерва слева. В одном случае отмечено по- 
ражение вагуса (парез мягкого неба). Первая пара черепномозговых нервов 
нами не исследовалась, поражение 9 пары не отмечалось. В отличие от ука- 
занных данных в 1938 г. чаще наблюдались поражения вагуса, причем ядер- 
ной локализации, в 4 случаях периферические параличи facialis’a, которые в 
1939 г. совсем не наблюдались. На редкость зрительных и глазодвигатель- 
ных расстройств указывают также Kameko и др. японские авторы, довольно 
часты параличи 7 пары нервов (по данным Маса, Kingo и Кигайма в 19% cay- 
чаев) и расстройства глотания, констатированные Аоки в 15,4% случаев, 
нередким симптомом является анизокория, частым — вялая реакция зрачков 
на свет, со стороны глазного дна иногда отмечается легкая гиперемия. 

Общей характеристикой поражения черепномозговых нервов при данном 
заболевании является нерезкость расстройств. Нарушения функции поражен- 
ных нервов достигают чаше всего только степени пареза, более грубыми 
бывают только иногда параличи Гасјаћоа, а также вагуса при бульбарных 
формах. В случае выздоровления функция пораженных черепномозговых Hep- 
вов быстро восстанавливается и уже через несколько недель после выздо- 
ровления в виде более стойких остаточных явлений можно констатировать 
только асимметрии лица при оскале зубов, анизокории и носовой оттенок 
речи. 
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Двигательная сфера. Со стороны двигательной сферы отмечается 
ряд явлений выпадения в виде геми- и монопарезов спастического или вялого 
характера. Парапарезы редки и наблюдаются лишь в единичных случаях. 
Указанные явления выпадения возникают обычно в первой половине острого 
периода, чаще всего на 3 — 4 день. На материале 1939 г. гемипарезы отме- 
чены в 6,66%, мовопарезы в 8,33% всех случаев, последние все локализо- 
вались в верхних конечностях, причем в трех случаях из них только в про- 
ксимальном отделе (плечевой пояс). 


По данным японских авторов паралитические симптомы чаще бывают у лиц пожилого 
возраста, констатвруются с различной частотой различными авторами. Так, Kaneka отмечает 
паралитические симптомы в 14 случаях из 46 (30,5%) во время эпидемии и 8 на 38 случаев 
(21%) спорадических. Из указанных 22 случаев, где наблюдались параличи, в 12 случаях 
отмечались гемиплегии. Другие авторы прнводат цифры больше и меньше указанных; Chuin 
отмечал параличи в 50% случаев, Кигода в 7 случаях из 46 (15,5%), Кактита только в 
4,50/ случаев. Коитрактуры редки и ваблюдались нами лишь в единичных случаях. 


Расстройство тонуса является частым признаком, по данным 1939 г. 
общая гипертонил отмечалась в 26,66%, причем из них в 6,66% она носила 
пластический характер, в 15% всех случаев наблюдалась гипертония ча- 
стичная, локализуясь по геми- или паратипу. В некоторых случаях частичная 
гипертония переходит в общую; общая гипертония, большей частью в исход- 
ных состояниях, иногда сменяется гипотонией. Последняя может существовать 
также с самого начала. В общем, то или иное расстройство мышечного то- 
нуса отмечалось в 50% всех случаев на материале 1939 г. и в 40% случаев 
в 1938 г. Следует отмётить, что исследование мышечного тонуса в остром 
периоде в ряде случаев затруднительно в связи с сопротивлением больных 
при исследовании. На важность этого признака указывают также японские 
авторы, но отмечают его с различной частотой —от 43% (Какіпита) до 90% 
(Кагода). 

Явления раздражения в остром периоде выражаются различного рода 
гиперкинезами типа миоклонических подергиваний мимических мышц лица, 
иногда только губ и языка, в единичных случаях глазных яблок, иередким 
также является тремор губ, языка, нижней челюсти, конечностей. В сравни- 
тельно небольшом проценте случаев наблюдались нами хореиоформные и 
фибриллярные подергивания, лишь в одном случае был гиперкинез атетоид- 
ного типа. На материале 1939 г. тонические и тонико-клонические судороги 
наблюдались нами в 13,33% всех случаев; последние локализовались раз- 
лично, охватывая чаще всего одну из верхних конечностей или конечности 
одноименной стороны, а также соответствующую половиву лица с вовлече- 
нием иногда мышц туловища, реже локализуясь симметрично с вовлечением 
в процесс также дыхательных мышц. Тонические судороги бывают единич- 
ными или чаще повторными. В ряде случаев отмечаются общие эпилепти- 
формные припадки, сменяющиеся у некоторых больных тоническими судо- 
рогами. В очень редких случаях судорожные припадки напоминают таковые 
при тетанусе. | 

Гиперкинезы часты, развиваются главным образом в первой половине 
острого периода, чаще всего на 3—4 день. Те или иные гиперкинезы, 
исключая из их числа общие эпилептиформные припадки, наблюдаются 
примерно в 30% всех случаев. В ряде случаев в остром периоде наблю- 
даются двигательные расстройства типа психомоторного дискинеза, как-то: 
каталепсия, хватательные феномены и пр. В преобладающем большинстве 
случаев в остром периоде отмечалось повышение возбудимости мышц, вы- 
ражавшееся в появлении мышечного валика. 

В случае выздоровления расстройства со стороны двигательной сферы, 
как явления выпадения, так и явления раздражения — быстро идут на убыль, 
гиперкинезы исчезают уже в первые дни после падения температуры, пара- 
личи чаще идут на убыль в течеаие ближайших недель после выздоровления. 
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Чувствительность. В начале острого периода часты болевая в 
холодовая гиперестезия, в разгаре острого периода чувствительность в боль- 
шинстве случаев не поддается учету из-за состояния психики. В случаях, 
где исследование ее было возможно, явления выпадения отмечались только 
изредка. Но и в периоде выздоровления случаи с понижением поверхностной 
и глубокой чувствительности редкь, будучи отмечены на всем матернале в 
8 случаях: два раза по геми-, один раз по паратипу и З раза за счет по- 
ражения нервных стволов. Отмеченные в двух случаях расстройства глубо- 
кой чувствительности локализовались в пальцах нижних конечностей. В ряде 
случаев в остром периоде отмечается резкая болезненность при давлении 
на нервные стволы и мышцы, в резидуальном периоде это имеет место в 
случаях с нейромиэлитическими явлениями соответственно их локализации. 

Рефлекторная сфера. Нарушения со стороны рефлекторной сферы 
носят пестрый характер. Наиболее типичным является повышение сухожиль- 
ных рефлексов в начале острого периода и в периоде выздоровления. В раз- 
гаре острого периода, особенно в случаях, сопровождающихся резким по- 
давлением психической деятельности (сопор, кома), отмечается понижение 
или отсутствие их, но также часты случаи, когда сухожильные рефлексы 
остаются средней выраженности или повышенными на протяжении всего 
острого периода. Брюшные рефлексы в остром периоде, как правило, пони- 
жены или отсутствуют, меньше подвержены этой тенденции подошвенные 
рефлексы, причем вызывание их нередко сопровождается реакцией защет- 
вого типа. Анизорефлексия коистатировалась на материале 1938 г. в 60%, 
на материале 1939 г. в 40% всех случаев, причем обычно она возникает в первой 
половине острого периода, чаще всего на 3 — 4 день. В резидуальном ne- 
риоде как сухожильные, так и кожные рефлексы становятся более живыми, 
причем первые часто повышаются, ивогда весьма резко, сопровождаясь в 
таких случаях расширением зон. 

Неравномерность рефлексов в резидуальном периоде большей частью 
сглаживается, но нередки случаи с более стойкой неравномерностью, конста- 
тируемой при выписке из стационара. 

Клонусы стоп и коленных чашек сравнительно редки, несколько чаще 
наблюдаются клонусоиды, в некоторых случаях последние, отсутствуя в 
острой стадии, возникают только в резидуальном периоде, сопровождая слу- 
чаи с резким оживлением сухожильных рефлексов. Патологические рефлексы 
очень часты, констатированы нами на материале 1938 г. в 80%, а на мате- 
риале 1939 г. в 50% всех случаев, появляются обычно в первой половине 
острого периода, чаще всего на 3—4 день, но нередко их появление отно- 
сится Также ко второй половине острого периода. В значительном числе 
из указанных случаев патологические рефлексы выражены нерезко, иногда 
едва намечены, непостоянны. Чаще всего наблюдается симптом Оппенгейма, 
на втором месте симптомы Бабинского и Гордона. Значительно реже встре- 
чаются патологические рефлексы сгибательной группы: Россолимо, Жуков- 
ский, Мендель - Бехтерев. В 20% на материале 1938 г. и 28% случаев на 
материале 1939 г. патологические рефлексы наблюдались с обеих сторон 
одновременно или исчезая с одной стороны и появляясь с другой, нередко 
отмечаются перекрестные патологические рефлексы. Указанные пирамидвые 
знаки в первые недели после падения температуры, а иногда еще в конце 
острого периода исчезают, обнаружение их еще через 3—4 недели после 
падения температуры наблюдается в единичных случаях. Частым симптомом 
в остром периоде являлся хоботковый рефлекс, нередким симптом Маринеско 
и хватательный, в единичных случаях наблюдался дистантный оральный 
рефлекс. Значительно реже отмечают патологические рефлексы на своем 
материале японские авторы. Так, Канеко наблюдал последние в 15%, Ку- 
Е в 17% всех случаев, чаще симптом Бабинского, реже Оппенгейма и 

ордона. 
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Координаторный аппарат. Нарушения со стороны координатор- 
ного аппарата редки и отмечены нами только в четырех случаях: один раз 
в остром периоде в виде промаха правой рукой и три раза в периоде вы- 
здоровления в виде расстройства координации в нижних конечностях в двух 
случаях и интенционного тремора в правой руке в третьем случае. Следует 
отметить, что состояние координаторного аппарата у преобладающего боль- 
шзинства больных, особенно в разгаре острого периода, также не поддается 
учету из-за нарушений со стороны психической сферы, но в тех случаях, 
где исследование координации в остром периоде было возможно, нарушение 
последней обнаружено только в одном вышеупомянутом случае. 

Расстройство речи. На материале 1939 г. расстройства речи отме- 
чены в 23% случаев, наступают в различные дни острого периода, причем 
примерно в половине указанных случаев до четвертого дня включительно. 
В ряде случаев состояние речевого аппарата в остром периоде не поддается 
учету из-за бессознательного состояния больных. Расстройства речи носят 
различный характер, чаще всего отмечается невнятная, монотонная речь с 
глухим тембром или восовым оттенком, в случаях с бульбарными расстрой- 
ствами дизартрична, смазана. В единичных случаях наблюдается скандиро-. 
ванная речь, афазические расстройства (в одном случае парафазия, в другом — 
амнестическал афазия), в двух случаях с аментивным синдоомом больные, 
будучи русскими по национальности, отвечали на вопросы врача на непо- 
нятном диалекте, напоминающем те условные диалекты, которые иногда в 
играх применяют дети. 

Дизартрические расстройства в резидульном периоде быстро исчезают, 
только в одном случае дизартрия еще констатировалась через три недели 
после падения температуры, более стойкими в части случаев является мо- 
нотонность и носовой оттенок речи. У больных, вышедших из острого пе- 
риода с явлениями резкой постинфекционной психической слабости, часто 
отмечается шопотная речь. Значительно чаще отмечали нарушения речи 
японские авторы. Так, Аоки констатировал таковые в 15 случаях из 39 
(38,5%), Курода —в 43,5% случаев. 

егетативные расстройства. Вегетативные расстройства не- 
редки. Чаще всего отмечается общий или ограниченный (в области лица) 
гипергидроз, в случаях, протекавших с выраженными бульбарными расстрой- 
ствами — повышенная саливация, в более редких случаях в остром периоде 
отмечалось повышенное салоотделение на лице и груди, в стадии выздо- 
ровления сухость кожи с отрубевидным или пластинчатым шелушением на 
голенях и стопах, в трех случаях синдром Горнера и разница в окраске 
и кожной температуре дистальных отделов конечностей. На материале 1938 г. 
дермографизм, красный, стойкий отмечался в 78% всех случаев, переход 
белого в красный в 15% и красный нестойкий дермографизм в 7% всех 
случаев. 


Измененил со стороны спинномозговой жидкости 


Ликвор при извлечении вытекает у этого рода больных при нормальном или пониженном 
давлении (каплями средней частоты или редкими каплями) и только в меньшем количестве 
случаев (25%) вытекает струей. В тех случаях, где давление спинномозговой жидкости изме- 
рялось, последнее лишь в одном случае превышало 200 мы Н,О, обычно колеблясь в преде- 
лах между 30 мм и 180 ым Н.О (по данным Фридмана, Weigeldt'a, Оге из5 а давление спинно- 
мозговой жидкости до 200 мм Н.О в лежачем положении следует считать нормальным). По 
данным Канеко давление спинномозговой жидкости более 250 мм H,O отмечалось у 14,3%, от 
150 до 250 мм у 60,7% иаблюдавшихся им больных и menee 150 мм ЊО у 25% больных. 
Спивномозговая жидкость в преобладающем большинстве случаев бесцветная, прозрачная, 
примерно в 20% случаев отмечается слабая или более выраженная опалесценция, количество 
клеточных элементов в 1 мм? колеблется между 2 и 118, но наиболее частые цифры плеоци- 
Tosa в 1 mu’ между 10 и 40, более высокие цифры сравнительно редки, а выше 80 в | мм? 
в единичных случаях. Количество белка в 1 мм? колеблется от 0,160) до 10/%, в 50% случаев 
количество белка в спивномозговой жидкости остается в пределах нормы и лишь в половиие 
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елучаев повышено, в последних случаях в преобладающем большинстве количество белка 
в 1 мм? колеблется между 0,330) и 0,500» количества выше указанных бывают сравнительно 
редко (в 10% случаев). Из глобулиновых реакций были исследованы реакции Ноние- А пельта. 
Панди и Таката-Ара. Первые две реакции давали одвородные результаты и в 36% были по- 
ложительны, в 42% слабо положительны и в 22% — опалесценция. Реакция Таката-Ара во 
всех случаях была отрицательна. В 20% случаев спинномозговая жидкость при первом взятия 
в различные дни заболевания была нормальной как в отношении количества клеточных Эле 
ментов, так и в отношении количества белка в | мм; хотя наряду с этим глобуливовые 
реакции давали опалесценцию или были слабо положительны. Следует, однако, отметить, что 
в преобладающем большинстве этих случаев все же количество клеточных элементов достигало 
верхней границы, привимаемой за норму, именво 8—9—10 клеточных элементов в 1 мм, а в 
половине из ник при повторных исследованиях спинномозговая жидкость стала патологически 
измененной. При посеве спинномозговая жидкость стерильна, при стоянии пленок и сгустков 
в ней не образуется. Практически важаым является вопрос, васколько рано появляются изме- 
чения со стороны спинвомозговой жидкости, так как они в некоторых неясных случаях могли бы 
подкрепить раннюю диагностику. Таких случаев, где спинномозговая жидкость исследовалась 
в первый и второй день заболевания, у вас было 6, причем в 4 случаях из них (все исследо- 
вались на второй день заболевания) спинномозговая жидкость была патологически нзменева. 

Динамаку изменений в спинномозговой жидкости нам удалось проследить только на 
12 случаях, так как в прочих случаях картина со стороны спинномозговой жидкости измева- 
лась за счет реакции HA эндолюмбальиое введение сыворотки (см. ниже). 

В указанных 12 случаях спиввомозговая жидкость исследовалась на протяжении острого 
‘периода два раза, кроме того у 9 больных нами исследовалась жидкость уже в периоде вы- 
здоровления в первые 5 дней после падения температуры. 


На основании указанного материала динамика изменений в спинномозго- 
вой жидкости представляется в следующем виде: в разгаре острого периода 
патологические изменения в спинномозговой жидкости несколько нарастают 
или остаются без изменения, при улучшении состояния изменения в спинно- 
мозговой жидкости начинают итти на убыль и в резидуальном периоде уже в 
первые дни после падения температуры количество клеточных элементов и белка 
доходит до нормы или находится на цифрах, незначительно превышающих 
нормальные величины, однако во всех случаях, когда больные были иссле- 
дованы, в первые дни выздоровления оставались еще слабо положительными 
или опалесцирующими реакции Нонне-Апельта и Панди. Исследования спин- 
номозговой жидкости в более отдаленные сроки резидуального периода не 
производились. 

Следует отметить, что параллелизма между степенью изменений в спин- 
номозговоћ жидкости и тяжестью клинической картины установить не удается. 

По сравнению с нашими данными Канеко сообщает о больших количествах белка (в сред- 
нем 0,103%) и более выраженном плеоцитозе (от 9 до 350 в 1 мм?) в спинномозговой жидко- 
ети, однако другие японские авторы отмечали в своих случаях меньшие количества белка, 
а Нака даже считает, что количество белка в спинномозговой жидкости ие достигает пато- 
логической границы. В остальном наши данные, примерно, совпадают с таковыми яповсках 
авторов. 


Течение заболевания 


Из всего вышеизложенного течение заболевания представляется следую- 
щим образом: начало острое, бурное, большей частью внезапное, при явле- 
ниях начинающегося тяжелого лихорадочного заболевания. В преобладающем 
большинстве случаев уже с первых дней имеются мозговые явления, главным 
образом в виде менингеального симптомокомплекса, чаще всего с третьего 
дня болезни общее состояние больных начинает ухудшаться, замедленный 
вначале, по сравнению с температурой, пульс начинает учащаться, усили- 
ваются менингеальные явления, присоединяются поражения черепномозговых 
нервов, параличи, гиперкинезы, судороги, появляются патологические ре- 
флексы, затемняется или углубляется бывшее уже до этого помрачение созна- 
ния. К пятому дню болезни клиническая картина обычно развита уже NOA- 
ностью и в зависимости от дальнейшего исхода заболевания состояние 
больных в последующие дни не улучшается, присоединяются осложнения, 
чаще всего со стороны легких, иногда пролежни, и больные при явлениях 
нарастающего паралича дыхания погибают или в случае благоприятного 
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исхода на 6—9 день понижается температура, исчезает гиперемия лица, про- 
ясвяется сознание, как менингеальные симптомы, так и явления. выпадения 
и раздражения начинают иттн на убыль, и больные переходят в стадию- 
зыздоровления. | 

Ригидность затылка и симптом Кернига обычно постепенно исчезают 
в течение 6—15 дней после острой стадии, на протяжении указанного срока 
в преобладающем большинстве случаев отмечаются вечерние субфебрильные 
повышения температуры. 

Больные, перенесшие тяжелые формы менингоэнцефалита, при выходе из 
острого периода находятся в состоянии резкого истощения и адинамии, часто. 
будучи в ясном сознании в течение первых дней, неопрятны мочой и калом. 

Фалобы на резкую слабость, головокружения, головные боли высказывает · 
большинство больных в первые недели выздоровления, в единичных случаях 
в этом периоде наблюдались рвоты после приема пищи, упорная бессовница. 
Co стороны соматической сферы у больных в этом периоде отмечается блед- 
кость кожных покровов, лабильность сердечной деятельности, часто умерен- 
ый әкзофтальмус, повышенная потливость, высокие сухожильные рефлексы, 
легкая асимметрия лица, тремор пальцев, век, языка, легкое пошатывание 
ари исследовании симптома Ромберга. 

Резидуалђиме явления. Наиболее стойкими являются параличи 
проксимальных отделов верхних конечностей и параличи facialis’a, которые 
еще констатируются, хотя и в значительно меньшей степени через 1!/, месяца 
10 миновании острого периода. В одном случае в качестве остаточных ABAC- 
шй мы наблюдали полиневрит с преимуществеиным поражением чувствитель- 
ых волокон, локализовавшихся в нижних конечностях (больной Епи— ов), 
в другом случае поражение локтевого нерва, в двух случаях атаксию (спи- 
вальную и лобную), в одном случае расстройство координации в правой 
руке. В двух случаях в начале исходного состояния наряду с поражением 
проксимальных отделов верхних конечностей отмечались признаки паркин- 
сонизма в виде амимии, редкого мигания, тихой, замедленной, монотонной речи,. 
вю без замедления походки. В одном из них (больной Жур—ев) больше были 
выражены спиналђиме явления (параличи), психика интактна, в другом были 
расстройства со стороны психики, а спинальные явления были выражены 
перезко. У первого больного, исследованного иами вторично через полтора 
месяца в другом медицинском учреждении, куда он был направлен для фи- 
звотерапевтического лечения, мы с удивлением констатировали полное исчез- 
зовение признаков паркинсонизма; в верхних конечностях отмечалась лишь. 
слабость мышц проксимальных отделов при неограничениом объеме актив- 
ых движений. Наиболее часты в качестве остаточных и стойких явлений. 
расстройства со стороны психики, которые касаются различных сторон лич- 
ности. На первый план выступает резкое снижение памяти и сообразитель- 
ности, решение самых простых задач больным не под силу и быстро утомляет. 
их. Память страдает как в отношении текущих событий (больные ие могут найти 
свои палаты, запомнить фамилию лечащего врача, забывают события теку- 
щего дил, плохо ориентируются в месте и времени), так и на более отдален- 
ные отрезки времени (не помнят места рождения, места пребывания родных, 
где служили до болезни, где учились, кем работали ит. д.), провалы памяти 
заполвяются различного рода конфабуляциями и псевдореминесценциями; 
больные такого рода большей частью подавлены, апатичны, иногда эмоцио- 
нально лабильны или проявляют беспричинную веселость, улыбаясь и смеясь 
по такому поводу, который обычно не вызывает соответствующей реакции · 
у взрослого человека: поведение таких больных напоминает детское с оттен- 
ком дурашливости. 

двух случаях ведущим являлось изменение характера,— больные стали 
раздражительны, неуживчивы, отказывались подчиняться госпитальным пра-' 
| BEAAM, плевали и бросали окурки на пол в палате, воровали у соседей или 
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из раздаточной еду, произносили циничные выражения в присутствии врач 
и т. д. В одном из них наряду с этим отмечалась выраженная полифаги 
и полидипсия, в другом повышенный эротизм и проявления зксгибиционизм 
В части случаев у больных, вышедших из острого периода с теми или иным 
психическими дефектами, отмечается через 4—6 иедель резкое повыш 
зозбудимости половой сферы, выражающееся в частых и длительных эр 
циях, циничных высказываниях, приставаниях к обслуживающему женском 
персоналу, в мастурбациях и пр. 

В общем, характеризуя изменения со стороны психики при данном забо- 
левании, следует отметить, что если для острого периода являются характер- 
ными наряду с оглушенностью, сопором, комой делириозные и аментивиме 
состояния, то для резидуальной стадии является типичным постинфекционвая 
психическая слабость и корсаковский симптомокомплекс, в части случаев 
изменевия характера в сторону психопатизации личности. Вспышек психозов, 
по форме похожих на основные нозологические единицы, нам наблюдать ме 
приходилось. 

Длительность набмоденил нами этого рода больных исчислялась боль- 
шей частью в 1!/,— 2 месяца. 

Для наглядности привожу таблицу резидуальных явлений, наблюдав- 
шихся нами по истечении 1!/,— 2 месяцев после острого периода. Указанные 
проценты резидуальных явлений вычислены из общего количества наблю- 
давшихсл нами больных: психические расстройства наблюдались в 5,2%; 
вялые парезы проксимальных отделов верхних конечностей — 2,4%; вялые 
парезы проксимальных отделов на нижних конечностях — 0,4%; перифериче- 
ские параличи лицевого нерва — 1,2%; атактические явления — 1,2%; синдром 
Горнера — 1,2%; полиневритм — 0,4%; поражения локтевого нерва — 0,4%. 


Осложнения 


Наиболее частыми осложнениями данного заболевания являются катаральные пневмонии. 
появляющиеся в конце острого периода или вслед за острым периодом, локализующиеся 
обычно в нижних долях легких, давая картину лобулярчой или в других случаях лобарноф 
пневмонии, значительно ухудшающих прогноз, хотя выздоровление возможно и в этих случаях. 
что наблюдалось нами неоднократно. Осложняются пневмонией преимущественно тяжело про- 
текающие случаи и случаи с торпидным течением. Пневмония в качестве осложневия наблю- 
далась на материале 1939 г. в 16,6% всех случаев. Реже отмечаются другие осложнения, 
появляющиеся в конце острого периода или вслед за острым периодом. Так, ва материале 
того же года в 3,33% всех случаев в качестве осложнения основного заболевания отмечены 
пролежни, в таком же проценте случаев кератоконъюнктивиты, в единичных случаях в качестве 
осложнения основного заболевания нами наблюдались нефритм, желтуха, гангрена легких, 
гнойное очаговое воспаление легких, гнойный мезотимпанит, часты в остром периоде бронхиты; 
з подавляющем большинстве всех случаев, закончившихся летально, намечался отек легких, 
повидимому, в связи с варушением центральной регуляции дыхательного и сосудодвигателв- 
ного аппарата и повышенной порозвостью сосудистых стенок (что подтверждается на секции 
теморрагическими явлениями в серозных И слизистых оболочках). В отличие от маших данных, 
японские авторы указывают также на частоту нефритов в качестве осложнения энцефалита Б, 
что, вероятно, следует объяснить преклонным возрастом заболевших, на который приходится 
преобладающее большинство случаев в Яповии. Рецидивов заболеваний нами не наблюдалось. 
Японскими авторами отмечены несколько достовериых повторных случаев заболевания эаце- 
фалитом Б. В двух случаях нами наблюдались пснхотическве вспышки после кажущегося 
соматического и психического выздоровления у больных, к тому времени уже выписанных из 
стационара. 


Диагноз 


Для постановки диагноза энцефалита Б в местностях нашего Дальнего 
Востока следует иметь в виду следующие моменты: 1. Заболевают в пода- 
вляющем большинстве случаев лица, живущие в условиях степи или сопри- 
касающиеся с ней по роду своей работы. 2. Заболевание почти исключительно 
отмечается с конца августа до середины ноября и прекращается с насту- 
плением холодов. 3. Основными чертами клинической картины является ост- 
рое, бурное начало, в преобладающем большинстве случаев без продромаль- 
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затых явлений, гипертермическал реакция, гиперемия лица и соединительных 
оболочек глаз, обложенность языка, глухость сердечных тонов, раннее н 
обычно глубокое помрачение сознання, постоянство более или менее выра- 
эженных мевингеальных явлений при прозрачной, бесцветвой спиниомозговой 
жидкости с умеренно выраженными в ней воспалительными изменениями, 
при посеве стерильной, мышечная ригидность, параличи лицевого нерва. 
С стрый период краток и определяется в большинстве случаев 6 — 9 днями. 

В клинической картине заболевавия инфекционно-токсические явления и 
диффузностђ поражения нервной системы доминируют над очаговыми CHM- 
атомами. Для установления диагноза японские авторы (Kaneko и Аоки) считают 
важными следующие признаки: сезон, возраст (преимущественно преклонный), 
глубоков расстройство психики в виде коматозного или делириозного состоя- 
нил; менингеальные явления с более или менее положительными данными 
со стороны спинномозговой жидкости, мышечная ригидность, высокая темпе- 
ратура, картина крови как при сепсисе,. довольно частые параличи мышц 
головы и конечностей. 

Практически важным является установление правильного диагноза в пер- 
вые дни заболевания для быстрейшей изоляции больного и раннего приме- 
венил сывороточного лечения. Поэтому нами специально была изучена 
группа больных, поступивших в стационар на 1—2 день заболевания и вы- 
явлены те симптомы, которые позволяют нам с достаточиой вероятностью 
поставить правильный диагноз в первые два дня заболевания, особенно при 
учете сезона заболевания и наличия в анамнезе больного указаний на тесное 
соприкосновение по роду своей работы с природными условиями. 

Полученные нами результаты предётавляются в следующем виде: 

Данные для ранней диагностики (симптомы первых двух дней заболе- 
вания). 

1. Внезапность заболевания. | 

2. Характер жалоб: головные боли (область лба), озноб, жар, тошноты, 
рвоты и пр. 

3. Поведение больных: вялость, заторможенность, неохотно вступают в 
контакт. 

4. Соматические признаки: гиперемия лица, склер и конъюнктив, глу- 
хость сердечных тонов, отставание пульса от температуры, гипертермическая 
реакция (температура обычно выше 39°). Часто бронхиты при редкости ка- 
таральных явлений со стороны верхних дыхательных путей. 

5. Явления со стороны нервной системы: ригидность затылка, симптом 
Кернига, нерезкие поражения черепномозговых нервов, повышение сухожиль- 
ных рефлексов, измененная спинномозговая жидкость. 

Более редкие симптомы в первые два дня заболеваний: расстройство 
сознания, эпилептиформные припадки, гипертония мышц, патологические 
рефлексы. 


Прогноз 


Прогностически неблагоприятными являются случаи с выраженными 
быстро нарастающими бульбарными расстройствами, ранним и глубоким по- 
мрачением сознаиия, абсолютно неблагоприятны случаи с коматозным со- 
стояиием, общими эпилептиформными припадками, повторными частичными 
судорогами. Омрачает прогноз также присоединение гемипарезов, из OT- 
дельных симптомов упорная икота. Прогностически благоприятными явля- 
ются случаи с сохранением или неглубоким помрачением сознания, невы- 
сокой или высокой, но быстро понижающейся температурой, при отсутствии 
массивных поражений вещества мозга. Канеко считает благоприятным при- 
знаком аментивное состояние, так как оно обычно не переходит в кому, 
с чем мы никак не можем согласиться на основе наших наблюдений. 

Смертность в наблюдавшихся нами случаях равнялась 53% в 1938 г. 
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и 40% по данным 1939 г. По данным Иимуро смертность в Японии в сред- 
нем за 10 лет (1924 — 1933 гг.) 64,8%, в различные эпидемии колеблется от 
49,6% (1925 г.) до 77,8% (1928 г.), с повышением возраста больных смерт- 
ность возрастает. 

Следует отметить, что тяжесть случаев, а вместе с тем н смертность 
в начале наблюдавшихся нами вспышек была значительно больше, чем в 
конце их. В то время как в первую половину вспышки поступают преиму- 
щественно больные с коматозными, судорожными, делириозио-гиперкинети- 
ческими и бульбарными авленилми,— во вторую половину центр тяжести CME- 
щается в сторону более благоприятной менингеальной формы, а в конце 
вспышки появляются даже абортивные и стертые случан. По данным 1939 г. 
смертность во вторую половину вспышки в 2, 4 раза меньше таковой в 
первой половине вспышки. Наибольшая смертность в 1938 г. приходилась 
на 4—6 девь (64,5%) с максимумом на пятый день (36,5%). По данным 
1939 г. наибольшая смертность отмечалась на 6—7 день заболевания 
(45,8%), начиная с 10 дня смертность резко падает, летальные исходы 
позже 12 дня редки и наблюдаются в единичных случаях, связаны глав- 
ным образом с осложнениями основного заболевания пневмонией или 
пролежнями. По данным Иимуро из числа 450 человек, умерших в эпидемию 
1933 г. в Японии, 44% умерло в течение первых 5 дней заболевания, а 29,2 % 
в течение последующих 5 дней, т. е. на первые десять дней заболевания 
приходится 73,2%, после чего смертность значительно уменьшается. На 
наибольшую смертность в начале эпидемии указывают также японские авторы. 


Терапия 


Принимая во внимание сравнительную кратковременность острого пе- 
риода, раннее и глубокое помрачение сознания больных, значительную по- 
терю жидкости организмом, выраженное поражение дыхательного аппарата, 
в меньшей степени сердечнососудистой системы, инфекциониый характер 
забрлеванил, нами был применен следующий метод лечения: 

1. Раннее назначение сердечных, при удовлетворительном пульсе О]. cam- 
рћогае 20% по 2 см“ через 4 часа, при слабом пульсе по 2 см“ через два 
часа; в тяжелых случаях с З —4 дня инъекции лобелина 2 — 3 раза в день, 
подкожные введения кислорода по 1,5 — 2 литра. 

2. Внутривенные вливания 5 смз 40% уротропина и 30 — 40 см? 40% 
глюкозы ежедневно. 

3. Подкожные вливания утром 500 см“ 5% глюкозы, вечером 500 см“ 
физнологического раствора. 

4. Люмбальные пункции с извлечением при повышенном и нормальном 
давлении бӧльшего или равного количества ликвора при пониженном мень- 
шего количества (иногда 3 — 4 см“) с введением взамен эндолюмбально 10 см“ 
1% уротропина через день. В случаях, леченных специфической сывороткой 
(в 1938 г. сывороткой реконвалесцентев, в 1939 г. гипериммунизированноћ 
лошадиной сывороткой), пункции производились в первые 2—4 дня по- 
ступления больных ежедневно с введением эндолюмбально 8 —10 см? сыво- 
ротки. В преобладающем большинстве случаев сыворотка вводилась на 2— 
3 день заболевания, иногда наряду с эндолюмбальным введением сыворотка 
вводилась также внутримышечно в количестве 20—30 см“. Следует отме- 
тить, что при отсутствии заметной общей реакции со стороны организма на 
эндолюмбальное введение сыворотки в ряде случаев отмечался резкий плео- 
цитоз в спинномозговой жидкости до 200 — 300 клеточных элементов в 1 мм“, 
исчезавший в течение последующих 2—3 двей. 

В случаях, леченных сывороткой, уротропин не применялся. 

Больным, находящимся в бессознательном состоянии, назначалась еже- 
диевно питательная смесь в количестве 500 см’, вводимая дробными дозами 
в виде клизмы (500 см“ молока, 2 яйца, 100 г сахара, 50 г масла). Больным, 
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состояние которых разрешало кормление рег оз, обычно подкожные влива- 
вания и, разумеется, питательные клизмы не применялись. Пункции отмеия- 
лись сразу же по миновании острого периода, внутривениые вливания про- 
должались обычно еще в течение 3—4 дией после падения температуры. 
Мы руководствовались при этом общим состоянием больных и выражен- 
востью меиингеальных явлений. 

В конце вспышки 1939 г. мы начали применять трансфузию иммунной 
крови от прошлогодних реконвалесцентов и по предложению Панова оксите- 
рапию путем выдерживания больных в кислородных приборах КП-1 по 2 часа 
1—8 раз в сутки, по предложению проф. Гольмана мы применили ново- 
ханновую параренальную блокаду по Вишневскому. | 

Сывороточное и уротропинное лечение, несомиенно, полезны, но смерт- 
ность при примененни их все еще очень велика. Что касается способов ле- 
чения, примененных в ковце вспышки, то они испытывались в единичных 
случаях и потому в настоящее время сделать какой-либо вывод не пред- 
ставляется возможным. 

Японцы наряду с уротропином применяли также трипофлавии, Кинго 
я другые лионскис авторы отмечали некоторый успех от примененной ими 
ревтгенотерапин. 

ВЫВОДЫ 


Резюмируя все вышеизложенное, мы должны притти к заключению, что 
клиническое различие наблюдавшихся нами случаев от картины энцефалита Б, 
описанной японскими авторами, сводится к следующему: 

1. Разница в возрасте заболевших. 2. Более постоянны мевингеальные 
звления. 3. Чаще поражения черепномозговых нервов, особенно УП пары 
и нерезкие повреждения пирамидвых путей, выражаемое появлением патоло- 
гических рефлексов. 4. Реже паралитические явления. 5. Некоторое разли- 
чие в температурных кривых. 6. Более низкие средние цифры лейкоцитоза. 
7. Мевее выраженные воспалительные изменения со стороны спинномозговой 
жидкости в виде меньших цифр плеоцитоза. 8. Гораздо реже осложнения 
вефритом. 

По данным японских авторов Naka, Kingo и Кигама на возраст выше 
40 лет падает 77% заболеваний. Различием в возрасте следует объяснить 
большую частоту паралитических явлений и осложнений нефритом на мате- 
риале японских авторов, а также возможно несколько меньшее постоянство 
менингеальных явлений. Прочие из перечисленных различий мало суще- 
ственны и интерпретация их затрудиительна. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ВЕСЕННЕ-ЛЕТНИЙ КЛЕЩЕВОЙ МЕНИНГОЭНЦЕФАЛОМИЭЛИТ ' 
Н. Н. Аносов 


Хабаровск 


Й 
+ 


После эпидемии экономовского летаргического энцефалита, охватившей ` 


+ 


за несколько лет почти весь мир, человечеству пришлось перенести и APY- · 


гие вспышки инфекций нервной системы. Однако ряд этих вспышек наблю- 
дался не зимой, как при летаргическом энцефалите, а летом и осенью. 


Так, в 1924 г.в Японии появилась эпидемия „японского энцефалита“ или энцефалита „Б“, 
названного так в отличие от летаргического эицефалита А (Kamero и Аоки). 

Клинически японский энцефалит характеризуется чрезвычайно буриым течением : темпе- 
ратура тела свыше 40°, мевингеальные явления, сопор, бред, иногда двигательнове беспокой- 


ство. Остаточных явлений обычно не бывает, паркинсонизм не наступает. Смертность при · 


японском энцефалите зарегистрирована до 64,8%. Возбудитель японского энцефалита — филь- 
трующийся вирус (Халши, 1934 г.). Передатчиками являются некоторые виды комаров (Мита- 
мура, Ямада, Китаоки). 

Чрезвычайно близок по клинике к япомскому американский энцефалит. Эпидемия амери- 
канского энцефалита наблюдалась в Сан-Лум летом 1933 г. Число заболевших свыше 1000, 
при смертности до 20%. Возбудителем является Фультрующийся вирус (Вебстер), 

Вирусы японского и американского энцефалитов близки по своим биологическим свой. 
ствам, но отличаются друг от друга в реакциях нейтрализации. 


По сезону заболевания к последней группе энцефалитов близко примы- 


кает острое инфекционное поражение нервной системы, наблюдаемое в глу- . 


хих, необжитых таежных местах некоторых районов Дальнего Востока. 
В отличие от японского и американского энцефалитов, основная масса этого 
заболевания падает не на летне-осенние месяцы, а на май, июнь, июль. От 
сюда и предложенное Пановым название „Весенне-летний энцефалит Taer- 
ных мест“. В городах это заболевание не наблюдалось. | 

Исследованиями специальмых экспедиций доказана вирусная природа 34- 
болевания (Левкович, Чумаков, Шубладзе, Соловьев). Вирус таежного энце- 
фалита по своей структуре включает в себя основные элементы японского 
энцефалита, но отличается от него дополнительными антигенными группами 
(Левкович). 

Павловский, Рыжов и Чумаков обосновали роль клещей в передаче за- 
болевания (Іхойез регзшса! из, возможно Dermacentor з1ауагит и Најтарћу- 


salis. 


Описывая таежный энцефалит, авторы подчеркивают полиморфизм в поражении нервной 
системы (Шаповал). Альтшуллер и Сергеева описалн энцефаломиэлитические формы этого 32 
болевания. Павов выделяет ряд клинических синдромов: синдром серозного менингита, эпи- 
ля коматозный, гемипаретический, полноэнцефаломиэлитический. 

предложенной классификации отдельные синдромы выделены по локализационному 
признаку: например, синдром полиоэнцефаломиэлита; другие — по описательному, например, 
эпилептиформный, коматозный. Отсутствие единого принципа в основе предложенной класси' 
фикации снижает ее ценность. 


1 Доложено на заседании психоневрологической секции Харьковского медицинского об- 
щества 21 ноября 1939 г. 
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В своей работе „Гаежный, весенне-летний энцефалит“ (печатается в 
другом журнале) мы подчеркивали диффузность поражения нервной системы. 
ССтрадают периферические нервы, оболочки, серое и белое вещество спин- 
ного и головного мозга. 

Осиовным фоном, на котором развивается поражение спинного и голов- 
ного мозга, являются менингеальные симптомы. Учитывая вовлечение всех 
отделов нервной снстемы, нам казалось более правильным обозначить это 
заболевание как „Таежный, весенне-летний поли-радикуло-менингоэнцефало- 
миэлит, или таежнал, весенне-летняя нейроинфекция“ и выделить следующие 
ее синдромы: 

1) синдром серозного менингита, 2) синдром менинго-радикулоневрита, 
3) синдром менингополиомивлита, 4) синдром менингомиэлита, 5) синдром 
менингоэнцефаломиэлита, 6) синдром менинго-полиоэнцефаломиэлита, 7) син- 
дром менингоэнцефалита. 

редложенная классификация форм клещевой, весенне-летней нейроин- 
фекции, с одной стороны, указывает на преимуществевную локализацию про- 
цесса, с другой — подчеркивает специфичность возбудителя, таежный нейро- 
вирус (resp. клещевой). 

В настоящей работе мы хотим попытаться дать общую концепцию 6o- 
лезни на осиовании наблюдавшихся нами случаев в 1937, 1938 и 1939 гг. 
Всего мы наблюдали 52 случая. 

Мы выделяем четыре периода болезни. 

Первый период, период высокой температуры, выраженных менингеаль- 
ных явлений, развития параличей и парезов. Продолжительность первого 
периода от 2 до 10 дней, в средием 5 — 7 дней. 

Второй период болезни характеризуется нормальной температурой тела, 
стационарным состоянием развившихся у части больных парезов и парали- 
чей и регрессированием менингеальных явлений. Продолжительность второго 
пернода от 5 до 20 дней, в среднем 7 — 10 дней. 

Третий период начинается с момента ликвидации менингеальных явле- 
ний и характеризуется сравнительно быстрым восстановлением парезов и па- 
раличей. Восстановление может быть полным или частичным. Продолжитель- 
ность третьего периода от нескольких недель до двух месяцев. Понятно, 
что третий период бывает в тех случаях, когда имеются параличи и парезы. 

Четвертый период — остаточные явления. 

Такое ‘деление по клиническим проявлениям на периоды заболевания, 
как будет видно ниже, имеет свое этиопатогенетическое обоснование. 

ереходим к описанию этих периодов заболевания по приведенным 
выше синдромам. 

Первый период. Заболевание начинается остро. Продромальных 
явлений нет. Резкая головная боль, тошнота, рвота, боли в конечностях, шее. 
Повышение температуры в первые два дня до 39 — 40°. Пульс отстает от 
температуры. С первого дня при объективном исследовании констатируется 
гиперемия кожи лица и слизистых. Со стороны нервной системы — ригид- 
ность затылочных мышц, симптомы Кернига, резкая болезненность иервных 
стволов и корешков при давлении на них. Общая гиперестезия кожи. Сухо- 
жильные рефлексы оживлены, иногда, наоборот, вялые. Кожные рефлексы 
вялы, но могут быть и повышенными. Иногда наблюдаются параличи и па- 
резы черепномозговых нервов по периферическому типу. Сознание в одних 
случаях затемнено, в других — сохранено. Некоторые больные бывают резко 
возбуждены. Давление спинномозговой жидкости высокое — 300 — 600 мм Н,О. 
Спинномозговая жидкость прозрачна. Количество белка увеличено до 1,5 — 
2,0%,» в среднем около 1,0%/,,, лейкоциты от 10 до 50 в 1 мм?, редко до 100. 
В крови лейкоцитоз со сдвигом влево, однако бывают случаи с почти нор- 
мальным лейкоцитозом. Высокая р. о. a. 
`’ В ряде случаев этими явлениями м ограничивается настоящее заболе- 
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вание. Другими словамн, мы имеем дело с картиной серозного менингита. 
И тогда, в последующие дни, мы будем отмечать усиление менингеальныт 
явлений. Парезов и параличей не будет. Сухожильные рефлексы то асим- 
метричны, то равномерно оживлены или угнетены. Иногда непостоянные па: 
тологические симптомы. Температура, достигнув максимума в первые два 
дня, держится 4—6 дией, реже дольше; затем падает или ступенеобравво 
или критически, давая затем повышение по вечерам в течение 3 — 4 дней. 

Описанный синдром серозного менингита — наиболее часто встречаю- 
щаяся форма. Мы наблюдали ее у 22 человек в 42,3% случаев, Шаповал 
в 40% случаев, Панов в 38%. 

У других больных картина серозного менингита является фоном, ва 
котором проявляются поражения спинного и головиого мозга. Переходин 
к описанию первого периода менинго-полиомиэлитической формы. 

Наиболее часто бывают поражены передние рога шейного отдела спин- 
ного мозга, изолированно или в сочетании с поражением двигательных ядер 
продолговатого мозга и моста, т. е. речь идет о менинго-полиоммалите в 
менинго-полиоэнцефаломиэлите. И тогда, наряду с только что описанными 
менингеальными явлениями, в первый, реже второй день заболевания, по- 
является слабость в одной, затем другой руке. Слабость нарастает. Сухо- 
жильные рефлексы на верхних конечностях угасают. Со стороны мышечного 
тонуса отмечается гипотония. Поверхностная чувствительность не расстроена. 
Нередко развитию параличей предшествуют парестезии и боли в соответ: 
ствующих конечностях. Процесс идет вверх, захватывая новые отделы 
спинного мозга. Иногда на этом процесс заканчивается, в других же слу- 
чаях переходит на ядра продолговатого мозга. Развиваются расстройства 
глотания, фонации; речь становится дизартричной. Пирамидной патологии в 
этих случаях не бывает. Иногда присоединяется поражение периферических 
нервов. Со стороны вегетативной нервной системы у некоторых больных 
наблюдаются параличи как симпатической, так и парасимпатической системы: 
ангидроз, отсутствие дермографических реакций, выпадение пиломоторных 
рефлексов. Отсутствие изменений в пульсе при пробе Ашиера. Кровяное 
давлеине — на уровне низкой нормы. Сознание часто затемиено. При сохран- 
ности сознания больные не осознают тяжести своего состояния. Длитель- 
ность первого периода в этих случаях 5 — 7 дней. 

Описанную менинго-полиомиэлитическую и менинго-полиознцефаломизли- 
тическую форму мы наблюдали у 14 больных в 26,9% случаев, Панов в 
1933 г. в 25,5%, а в 1936 г. всего в 12,8% случаев. 

Третьей, по частоте встречающихся Форм таежной нейроинфекции, 
является форма, при которой в основном поражается головной мозг и MOS- 
говые оболочки. Мы наблюдали эту форму у 14 больных в 26,9% случаев. 

Те же менингеальные явления, боли при давлении на нервные стволы, 
корешки. Гиперестезия. Значительное расстройство сознания от оглушев- 
ности, сонливости, до сопора, реже резкое возбуждение. На этом общем 
фоне выступают симптомы диффузного или преимущественного поражения 
какого-нибудь отдела мозга. Иногда заболевание начинается апоплекти- 
формно, отмечается потеря сознания, развитие чаще вялой гемиплегии м ге- 
мианестезии. В этих случаях приходится говорить о преимущественном пора- 
жении белого вещества. 

В других случаях развиваются судороги по типу джексоновскоћ эпиле- 
псии в сочетании с монопарезом, афазией или корковым типом расстройства 
чувствительности — преимущественное локальное поражение коры. У неко- 
торых больных развиваются миоклонии с понижением мышечного тонуса или 
амиостатические синдромы, т. е. речь идет о преимуществениом пораженин 
подкорковых узлов. Наконец наблюдаются случаи поражения продолговатого 
мозга, — бульбариый синдром. 
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В одном случае мы наблюдали поражение гипоталамуса—кахексил, були- 
мия. В ряде случаев выступают на передний план симптомы диффузного по- 
ражения головного мозга: расстройство созвавия, тонико-клонические судо- 
роги, переходящие в status epilepticus. Отмечаются симптомы пирамидной 
недостаточности — угасание кожных рефлексов, появление патологических: 
симптома Бабинского, Гордона, Оппенгейма, реже Жуковского и Мендель - 
Бехтерева. 

Длительность первого периода при менингоэнцефалитической форме 
6 — 8 дней. Эта форма дает наибольший процент смертности. К чрезвычайно 
редким формам таежной весенне-летней нейроинфекции относятся менинго- 
полирадикулоневритическая форма, менингомиэлитическая и менингомиэло- 
энцефалитическая. При последних двух формах развитие симптомов пораже- 
ния головного и спинного мозга происходит в первые дни заболевания. 

При менинго-радикулоневритической форме в наших случаях картина 
поражения четко вырисовывалась к концу первого периода. _ 

Второй период. Общим для всех форм настоящего заболевания, ха- 
рактеризующим переход первого периода во второй, является падение тем- 
пературы. Развившиеся в первом периоде у ряда больных парезы и пара- 
личи во втором периоде стациоварны. Менингеальные явления регрессируют. 
У больных отмечаются явления общей астении. 

При синдроме серозного менингита менингеальные явления проходят 
за 5 — 10 дней. 

Во втором периоде при менинго-полиомиэлитической и менинго-полио- 
энцефаломиэлитической форме поражения новых отделов нервной системы, 
как правило, не отмечается. Этот период характеризуется наличием развив- 
шихся параличей и парезов, обычно верхних конечностей и мышц шеи буль- 
барными и менингеальными явлениями. В этом периоде отмечается, с одной 
стороны, регресс менингеальных симптомов, в отдельных случаях первые 
проявления восстановления парезов и, с другой — быстро наступающие ат- 
рофии в парализованных мышцах. Иногда развиваются интенсивные боли 
в парализованных конечностях. Больные эмоционально неустойчивы, часто 
са резко возбудимы. 

ри расстройстве глотания частым осложнением является пневмония. 
Длительность второго периода при этой форме от 8 до 15 дней. _ 

Второй пернод менингоэнцефалитической формы характеризуется тем же 
регрессом менингеальных явлений и началом восстановительного периода в 
отношении монопараличећ, афазии. Проходят гиперкинезы. В отношении ге- 
миплегий мы наблюдали нарастание сухожильных рефлексов на парализо- 
ваиной стороне, появление мышечной гипертонии и патологических симпто- 
мов. Восстановление гемиплегии наступает позже, в третьем периоде. Во 
втором периоде больные эмоционально неустойчивы. У некоторых больных 
в течение долгого времени отмечается нарушение памяти. Длительность вто- 
рого периода от 7 до 15 дней. 

Третий период. Менингеальные явления прошли. Наступает восста- 
новление парезов, параличей и афазических расстройств. У части больных 
появляется состояние общей астении. Эмоциональная лабильность. При полио- 
энцефаломиэлитической и полиомиэлитической форме диапазон восстановле- 
ния невелик. Афазим и гемиплегии иногда восстанавливаются почти TMOA- 
ностью. 

Период относительно быстрого восстановления от :/, до 2 месяцев. Если 
восстановление идет медленно — это указывает на плохой прогноз. 

Четвертый период характеризуется остаточными явлениями. При 
полиоэнцефаломиэлитической форме отмечаются: вялые параличи и парезы 
плечевого пояса и мышц шеи с отсутствием или значительным понижением 
сухожильных рефлексов на верхних конечностях, расстройство слуха, иногда 
парез лицевого нерва. Поверхностная чувствительнось не расстроена. Геми- 
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парезы, гемианестезии, остаточные явления афазии наблюдаются после me- 
нингоэнцефалитических форм. | 
Приведем краткие истории болезни для иллюстрации сказанного. 


1.— Больной Н—в, 25 лет. Заболел 25 июля 1938. Головная боль, высокая температура 
Работал в тайге. Подвергался укусам клещей. Доставлен в стационар на третий день заболе- 
вания. Состояние тяжелое. Температура 39,6". Сонлив. Пульс 78 в 1 минуту. Органы брюш- 
ной и грудной полостей — норма. 

Нервный status. Симптом Кернига. Ригидиость затылочных мышц. Болезненность 
нервных стволов при давлении на них. Черепномозговые нервы — норма. Сухожильные pe- 
флексы з > 4. Люмбальная лункция — давление 320 мм 

Белок — 0,23°/х, лейкоцитов — 41 в 1 мм, RW отрицательная. 

В последующие три дня состояние тяжелое. Температура в пределах 38 — 38,4°, рвота. 
Нарастание менингеальных явлений. Сухожильные рефлексы вялые. Кожные — живые. Слева 
непостоянный симитом Бабинского и Оппенгейма. На восьмой день болезни температура сни- 
зилась, но к вечеру вновь поднялась до 38,1°. С 10 дня болезни температура — норма. Люм- 
бальная пункцил на десятый день болезни — давление 300 мм H,O. Белок — 0,45%, лейкоци- 
тов — 50 в 1 мм“. Мемингеальные явления держались еще 4 дня. 

На четырвадцатый день болезни начал вставать с постели. 

Объективно. Нерезкий парез лицевого иерва справа. Сухожильные рефлексы становятся 
живыми, причем на верхних конечностях а > з. Слева симптом веера. Больной выписался 
на 29 день заболевания. Итак, мы имеем в этом случае больного с картиной серозного me- 
нингита, Первый период болезни у первого больного длился 9 дней. Второй период — 4 дна. 


2.— Больной В—т, 25 лет, служащий, работал в очаге таежного вицефалита. Снял с себа 
до 10 клещей. Несколько нз них глубоко впились в предалечье правой руки м шею. 

26 июня 1938 г. почувствовал общее недомогание, головную боль, ощущение бегания my- 
рашек в правой руке. На второй день сильная головная боль, рвота, боли в конечаостях, 
позвовочинке, шее. Слабость в пальцах правой руки. Температура 38,9". Пульс 70 в 1 минуту. 
Задержка стула, слабость правой руки быстро нарастает, так что уже к вечеру больной не 
может ее поднять. Появляется слабость в левой руке. 

Объективно. Телосложение атлетическое. Гиперемия слизистых. Сердце — глухие 
тоны. Легкие — норма. Болезненность при пальпации в правом подреберьи. Печень и селе- 
зеика не прощупываются. Ригидиость затылочных мышц. Cinni ернига. Черепномозговые 
нервы: нерезкал анизокорил, фибрилляриые подергивания в т. тазе{фег, позышение корвеаль- 
ных рефлексов. Па ч правой руки. Повижение силы в мышцах левой руки, больше в ди- 
стальных отделах. Движение в нижних конечностях сохранебо в полном объеме. Гипотония 
мышц верхних конечностей. Сухожильные рефлексы на верхних конечностях с двуглавой 
мышцы имеются, с трехглавой и периостальной не вызываются. Симотом Лери и Майера 
отсутствует с двух сторон. Рефлексы на нижних конечностях живые, 4 = s. Кожные рефлексы 
живые, а = s. Патологических рефлексов вызвать не удалось. 

Чувствительность. Общая гиперестезия. Резкая болезнениость иервных стволов 
при давлении, больше выражена в правой руке. Все виды поверхностной чувствительности 
сохранены. 

Вегетативная нервная система. Ангидроз, повышение пнломоторных реакций, 
вялый дермографизм. Симптом белого пятна не четко выявлен. Функции сфинктеров не на- 
рушены. 

Больной оглушен. 

Спинномозговая жидкость: давление 420 мм H,O. Белок — 0,7%, лейкоцитов — 14 в 1 ми, 
RW отрицательная. P. о. э.— 22 мм в 1 час. Лейкоцитов — 11 100. Сдвиг влево, в моче следы 
белка. Температура в пределах 38 — 39°. 

третий день болезни исчезла ригидность затылка. На четвертый день обнаружено, что 
больной не может держать голову. Она падает на грудь. 

На седьмой день болезни появляется ведостаточность конвергенции. При оскаливании 
зубов рот перетягивается влево. Сглаженность правой носогубной складки, т. m. orbicularis. 
oculi и frontalis — норма. Язык отклоняется слегка влево. Больной не может держать прямо 
головы, подиять правое плечо вверх; ограничение движения левого плеча. Паралич правой 
руки, парез левой. Мышечный тонус вялый. Сухожильные рефлексы на верхних конечностях 
не вызываются, на нижних высокие. Кожные — высокие. Патологнческих рефлексов нет. На- 
мечается атрофия лопаточной группы мышц и дельтовидной мышцы справа. Чувствительность — 
норма. На восьмой день больному становится лучше. Однако парез лицевого нерва нарастает. 
Появляется шум в ушах. На девятый день болезни четкий правосторонний периферический 
паралич лицевого нерва. Понижение слуха иа оба уха. На восьмой день болезни температура 
снизилась до 36,3°. Менингоальные явления держатся. На четырнадцатый день болезни появились 
резкие боли в правой руке. Больной кричит. Резкая болезненность нерввых стволов и OCO- 
беино срединяого нерва при давленин. 

Атрофия лопаточной группы мышц справа становится более выраженной. Больной эмо- 
ционально неустойчив. Плачет по малейшему поводу. 

шестнадцатый день болезни больной может самостоятельно держать голову. Начи- 
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заст увеличиваться сила в мышцах левой руки, однако симптом Кернига еще резко выражен, 
такие о выражена болезненность радикулярных зон. Брадикардия. 
чиная с двадцатого дня болезни мениигеальные явления уменьшаются и исчезают на 

24 девь. Нарастание силы в мышцах шеи и левой руке и восстановление паралича лицевого. 
нерва продолжалось еще 20 дней. На 36 день больной мачал ходить. 

Еще долгое время продолжалась общая слабость, эмоцнональиая неустойчивость. 

Остаточные явления — паралич правой руки с атрофиями и выпадением сухожильных 
рефлексов. Парез проксимальных отделов левой руки. Правосторонний парез лицевого нерва 
верезко выраженный. 


Таким образом, в настоящем случае мы имели картину менинго-полио- 
энцефаломиэлита. 


Первый период болезни — 8 дней. Второй — 16 дней. Третий — 20 дней. 


3.— Больной Т—в. Жил в тайге. Подвергался укусу клещей. Заболел 10 июля 1938 г. Силь- 
ная головная боль, рвота. Трудно было говорить. На второй день бессознательное состояние. 
Припадки р начинающиеся с правой кисти и переходящие на предплечье, плечо. Тем- 
пература 39,8". 

ыл обследован на третий день. Температура 39,6°. Больной без сознания. Менингеаль- 
ные явления. Выраженная болезненность всех нервных стволов... Общая гиперестезия. Сухо- 
хильные и кожные рефлексы вялые, почти. не вызываются. Давлевие спинномозговоћ XUA- 
кости 400 мм Н;0. Белок — 0,41°].., лейкоцитов 21 в 1 мм". 

На четвертый день болезни температура 39,1°. Больной пришел в себя, не может дви- 
гать правой рукой, не может говорить, но все понимает. 

Сухожильные рефлексы очень вялые, патологических рефлексов нет. Менингеальные яв- 
мния. Начиная с седьмого дня повышение сухожильных рефлексов на правой руке. Начи- 
вет произносить отдельные слова. На седьмой день температура снизилась. Менингеальные 
язления продолжались в течение 10 дией. Начиная с пятнадцатого дня восстановление мотор- 
ко афазиы и паралича правой руки. 

Воестановительный период длился около двух месяцев. Из остаточных явлений отмеча- 
лось незначительное повышение сухожильных рефлексов на правой руке. 


Итак, в этом случае мы видим на фоне менингеальных явлений очаго- 
вые явления. Район поражемия — левая лобная доля, центр Брока и перед- 
вал центральная извилина. 


4.— Больной Т—в, 27 лет. Работал в тайге, подвергался укусам клещей. Заболел 27 мая 
1939 г. Резкая головная боль, рвота, высокая температура. | 

При осмотре ма второй день болезни температура 59°, Гиперемия кожи и видимых сли- 
мстых. Органы грудной и брюшной полости — норма. 

Ригидиость затылочных мышц, симптом Кернига. Анизокория s >> 4, в остальном черепно- 
мозговые нервы — норма. Миоклонические подергивания в мышцах правой половины тела. 

Вне гиперкинеза мышечный тонус справа понижен. Сухожильные и кожные рефлексы 
вялые. Патологических рефлексов нет. Гиперсаливация, сальность лица. Ангидроз. Вялые дер- 
мографические реакции. 

четвертый день болезни миоклонические подергивания стали слабее, на шестой—пре- 

зратились. Высокая температура продолжалась 6 дней. С десятого дна болезни мемиигеаль- 
вые явления начали проходить. Уменьшилась гиперсаливация. Менивгеальные явления прошли. 
ва шестнадцатый день болезни. Обследование через месяц выявило разницу в величине зрачка 
5> 4, гипомимию. Незначительное повышение мышечного тонуса в правой руке по пласти- 
зескому типу. : 


Таким образом в данном случае было поражение подкорковых узлов на 
фоне поражения оболочек мозга. 


Объективно. Температура 39,1°, сердце, легкие — норма. Печень и селезенка не npo- 
цусываются. Гиперемия кожи лица и слизиетых. Правосторонний парез лицевого и подъязыч- 
вого нервов по центральному типу. Правосторонняя гемиплегия. Сухожильные рефлексы слева 
вызываются, справа вялые. Кожные рефлексы ме вызываются. — Справа — симптом Бабин- 
ского. Ригидноеть затылка, симптом Кериига. Сознание затемнено. В спинномозговой жидкости 
белок — 0,9°/.., лейкоц. 14 в 1 мм“, р. о. э. — 26 в 1 час, в крови 10000 лейкоцитов. Сдвиг 
Е а влево. 

десятый день болезни температура снизилась до 36,2". На семнадцатый день — прошли 
мениигеальные явления. На двадцатый день — появнлось движение в правой ноге, причем , 
сложильные рефлексы начали нарастать. На 27 день — появились движения в руке. 

Исследование через два месяца выявило слабость в мышцах правой руки, больше в ди- 
стальных отделах. Сухожильные рефлексы на верхних и нижних комечностях а > 5. Кожные 
> 8, патологических рефлексов нет. 


Итак, в данном случае речь шла о поражении оболочек мозга и района 
| ня капсулы. 


двух случаях, где нами был поставлен диагноз таежного менинго- 
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энцефаломиэлита, мы направили кровь для исследования в отношении наличия 
вирулицидных антител. В обоих наших случаях вирусолог (Червяков) обна- 
ружил в крови специфические антитела. 

Итак, основными формами таежного менинго-энцефаломиэлита являются: 
1) мевингеальная, 2) менинго-полиомиэлитическая, 3) менинго-полиоэнцефало- 
миэлитическая, 4) менингоэнцефалитическая. 

Последняя в свою очередь делится на синдромы: а) диффузного пора- 
жения головного мозга; 6) преимущественного очагового поражения коры; 
в) преимущественного поражения белого вещества; г) преимушественного 
поражения подкорковых узлов; д) преимущественного поражения продолго- 
ватого мозга. 

Остальные формы таежной нейроинфекции — менинго-полирадикулонев- 
ритическая, менингомиэлитическая встречаются чрезвычайно редко. Такии 
образом можно говорить о настоящем заболевании, как о менингознцефало- 
мнэлите. Эти выводы вполне подтверждаются патолого-анатомическими иссле- 
дованиями (Робинзон и Сергеева). 

Мягкие мозговые оболочки полнокровны, отечим, мутны и месколько 
утолщены, представляют картину. менингита, частью с преобладанием экссу- 
дативных, частью продуктивных явлений. Со стороны центральной нервной 
системы авторы отмечают диффузно-воспалительный процесс. Поражешы 
преимущественно серое вещество, передвие рога в спинном мозгу, ядра че- 
репномозговых нервов в продолговатом мозгу и мосту. Отмечается пораже- 
ние белого вещества в спинном и головном мозгу. 

Гистопатологическая картина характеризуется экссудативными, пролифе- 
ративншми и дегенеративными процессами. 

Если теперь сопоставить наши клинические наблюдения с данными, по- 
лученными экспеднцией вирусологов, то мы увидим, что предлагаемое деле- 
ние на периоды имеет свое этиопатогенетическое обоснование. Так, Левко- 
вич, Дробышевская, Неустроев, Червяков могли выделить вирус из мочи, 
крови, ликвора, а также из мозга умерших не позднее 6—8 дня болезни, 
т. е. первого периода болезни, именно тогда, когда на фоне высокой темпе- 
ратуры появляются и нарастают симптомы поражения нервной системы. Но 
когда температура снизилась и новых симптомов поражения нервной системы 
нет, процесс не прогрессирует, а менингеальные явления еще держатся, то 
в этом периоде не удается выделить вирус ни из крови, мочи, ликвора, ни 
из мозга умерших людей. Однако к концу этого периода у небольшого ко- 
личества больных обнаруживаются специфические вирулицидные антитела. 
Так, их содержание в крови к 15 дню болезни, т. е. во втором периоде, по 
данным Левкович, 10,3%, к 20—30 дню уже 49,3%. Эти данные заставляют 
нас считать, что второй этап болезни характеризуется связыванием вируса 
(антигена) с клеткой и возникновением иммунизаторного раздражения клетки. 
Когда этот процесс закаичивается, происходит накопление антитела в крови. 

Мы должны отметить, что, повидимому, тонким реагентом на наличие не 
связанного вируса являются мозговые оболочки, так как регресс менин- 
геальных явлений идет именно тогда, когда происходит связывание вируса 
с антителом, а вирулицидные антитела обнаруживаются на 15 день болезни, 
когда у части больных уже нет менингеальных явлений. У большинства же 
перенесших заболевание антитела в крови обнаруживаются после 30 дня от 
начала заболевания, когда ни у одного больного менингеальных явлений не 
бывает. Возможно, что оболочки сенсибилизируются во время инкубацион- 
ного периода, когда вирус проникает через гематоэнцефалический барьер. 

третьем периоде заканчивается процесс связывания и вирулицидные 
тела могут быть обнаружены в крови. Смородинцев на основании данных 
Левкович пишет, что в более поздние сроки (после 30 дня болезни) Пена 
перенесших заболевания можно обнаружить специфические антитела. Следо- 
вательно, третий период — период окончания связывания антитела с анти- 
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геном и определенный отрезок времени после окончания связывания анти- 
тела с антигеном, когда происходит регресс воспалительных процессов в го- 
ловвом и спинном мозгу, за счет чего и идет восстановление тех или иных 
функций. | 

Четвертый период характеризуется наличием в крови вирулицидных ве- 
ществ. 

Интересный вопрос, на котором мы еще хотели остановиться — это во- 
прос о заражении. В настоящее время экспедицией Наркомздрава блестяще 
доказана роль клещей в передаче заболевания. Однако мы имели случаи 
типичного таежного менинго-полиоэнцефаломиэлита из эндемических очагов 
зимой, причем один больной приехал на Дальний Восток в ту же зиму. Эти ка- 
зунстические случаи нуждаются в объяснении. 

Вопросы диференциального диагноза с японским энцефалитом и вопросы 
терапии были освещены нами в предыдущей работе. 


В начале работы мы указывали, что настоящее заболевание наблюдается в некоторых 
таежных местах Дальнего тока. Однако Чумакову и Зейтленок летом 1939 г. удалось Bhi- 
делить вирус, идентичный вирусу таежного энцефалита, у больных, умерших от энцефаломи»- 


_ мита в Западной Сибири, на Урале и в Приуралье. В крови у перенесших заболевание были 


обнаружены вирулицидные антитела. Заболевшие имели соприкосновение с лесом, где были 


_ обваружены клещи Јтодез persulcatus. Авторам удалось выделить вирус из этих клещей. По- 


следине исследования указанных авторов говорят о том, что в Минске отмечается подобное 
заболевание. На основании полученных данных евторы предложили назвать настоящее забо- 
левание клещевым эндемическим песение-летним энцефалитом. 


Исходя из вышеизложенного, нам кажется более правильным, оставив 
определение „клещевой весенне-летннй“, определить настоящее заболевание 
не как энцефалит, а как менингоэнцефаломиэлит. Исследование Чумакова и 
Зейтленок должно приковать внимание всех невропатологов к острым ме- 
нингоэнцефаломиэлитам весенне-летнего периода. Правда, определение aan- 
вой формы нећроинфекции, как менингоэнцефаломиэлитической, является 
правильным для дашного периода развития заболевания, так как возможно, 
что в последующие годы и в различных районах будут встречаться и чи- 
сто энцефалитические формы и чисто спинальные. Подобного рода учет ва- 
риантов в клиническом течении заболевания нейроинфекционной природы 
был в свое время проведен при изучении экономовской формы энцефалита. 

Таким образом в настоящей работе мы пытались показать, во-первых, 
наличие определенной последовательности стадиев развития самого заболе- 
вания, во-вторых, нам казалось естественным связать последовательность 
в развитии стадий заболевания с активностью вируса и иммунизаторным 
раздражением тканей. 


ВЫВОДЫ 


1. Весенне-летний клещевой менингоэнцефаломиэлит характеризуется 
полиморфизмом клинических проявлений. | 
2. Симптомы поражения головного и спинного мозга развиваются при 
высокой температуре тела на фоне менингеальных явлений. При этом, как 
правило, имеются феномены раздражения или выпадения со стороны пери- 
ферических иервов. 
зависимости от преимущественной локализации процесса можно 
выделить следующие основные Синдромы: синдром серозного менингита, ме- 
винго-радикулоневрита, менингомиэлита, менинго-полиомиэлита, менинго- 
полиоэнцефаломиэлита, менингоэнцефалита. Последний в свою очередь делится 
на диффузное и очаговое поражение головного мозга. В зависимости от 
района поражения можно говорить о преимущественном очаговом поражении 
коры, внутренней капсулы, подкорковых узлов, гипоталамуса, моста и про- 
долговатого мозга. 
4. Наиболее часто встречающиеся синдромы: синдром серозного менин- 


‚ сита, менинго-полиоэнцефаломиэлита и менингоэнцефалита. 
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5. По течению заболевания клещевой менингоэнцефаломиэлит можно 
разделить на четыре периода. Первый период — острый, период высокой. 
температуры и нарастания симптомов поражения нервной системы. Продол- 
жительность первого периода в среднем 5 — 8 дней. 

Второй период продолжается от момента падения температуры до ли- 
квидации менингеальных явлений. Во время второго периода не появляются 
новые симптомы поражения головного и спиняого мозга. Продолжительность 
этого периода в среднем 7 — 12 дней. 

Третий период, период сравнительно быстрого восстановления парезов 
и параличей. Продолжительность третьего периода от двух недель до двух 
месяцев. Четвертый период — остаточные явления. 

Сопеставлал наши клинические наблюдения с данными Левкович, 
Дробышевской, Неустроева, Чумакова и Червякова, можно сделать вывод, 
что первый период болезни характеризуется наличием активного вируса 
в организме человека. Второй период характеризуется связываиием вируса. 
В третьем периоде процесс связывания вируса заканчивается и вирулицид- 
ные антитела обнаруживаются в крови. 

В четвертом периоде вирулицидиые тела обнаруживаются в крови. 
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СОВЕТСКАЛ ПСИХОНЕВРОЛОГИЛ 


ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЛ КЛЕШЕВОГО (ВЕСЕННЕ-ЛЕТНЕГО) 
ЗНЦЕФАЛИТА НА УРАЛЕ 


Проф. Д. Г. Шефер и М. Г. Полыковский 


Свердловск 


Из клиники нервных болевней (директор проф. Д. Г. Шефер) Свердловского 
медицинского института 


Начиная с 1928 г. одним из нас (Полыковский) ведется систематиче- 
ское изучение спораднческих случаев острой инфекции нервной системы у 
взрослых, поступавших в клинику из различных районов бывшей Уральской 
области. 

В большинстве случаев больные прибывали в клинику не в остром со- 
стоянии, а в подостром стадии и еще чаще в стадии стойких остаточных 
явлений с клинической картиной верхнешейного и шейного полиомиэлита, 
часто в комбинации с бульбопонтинными ядерными поражениями. Иногда 
верхнешейный полиомиэлитический симптомокомплекс комбинировался с ги- 
перкинезами подкоркового или кортикального характера и в одном случае 
< тяжелыми мозжечковыми расстройствами. 

За период времени с 1928 г. эти больные неоднократно демонстрировались в научных 
обществах Свердловска и Свердловской области. В демонстрациях, докладах н неврологиче- 
ской печати мы высказались за то, что эти спорадические случаи с клинической картиной 
полиомнэлита не могут быть расценены как хорошо изученное заболевание Гейне - Медина 
взрослых. Мы полагали, что наши случаи следует отнести к своеобразной нейроннфекции с 
возбудителем sui generis, вирус которого адеорбируется нервиой тканью и имеет, повидимому, 


преимущественный affinität к серой, ядерной субстанции мозговой ткани, главвым образом, 
к клеткам передних рогов. 


К настоящему времени нами изучено клинически 120 случаев, из них 
5 патогистологически. Многих наших больных мы наблюдали в клинической 
обстановке по нескольку раз и, следовательно, имели возможность изучать 
и динамику процесса и отдаленные результаты. 

ольшинство наших больных — жители сельскохозяйственных и лесных 
районов. Особо следует отметить, что часть наших больных является работ- 
никами леса или же по местожительству связаны с частым пребыванием в 
лесу. На это обстоятельство мы обратили особое внимание в последние 
годы, когда стало известно, какое большое значение придается роли паст- 
бищных клещей семейства [ходез в переносе фильтрующегося вируса, Боль- 
шой интерес представляет строгая весенне-летняя сезонность начала забо- 
левания наших больных: һа май, июнь, июль падает 80% заболеваний. 
В январе, феврале, ноябре и декабре мы не имели ни одного случая забо- 
леванил. 

В 50 случаях в анамнезе наших больных отмечаются укусы клещей, у 
двух из них больные подверглись укусам клещей за 12 и 14 дней до начала 
заболевания. 

Почти у всех наших больных заболевание возникает остро, протекает с 
высокой температурой в течение 5—7 —12 дней. Иногда острый период 
заболевания продолжается до 3 — 4 недель. 
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В некоторых случаях отмечаются продромальные явления, выражав- 
шиеся в плохом самочувствии, общей слабости, головной боли в течевие 5— 
10 дней, после чего внезапно повышается температура до 39 — 40° и выше. 
Острое состояние протекает как тяжелый раат с высокой Tem- 
пературой, с сильными головными болями и рвотой. Часто во время высо- 
кой температуры больные впадают в бессознательное состояние, сопровож- 
дающееся психическим возбуждением, дезориентировкой и бредом. В остром 
стадии уже можно отметить ясную очаговость полиомиэлитического харак- 
тера, которая и определяет дальнейшее течение болезни. Чаще всего пер- 
вичный инфекционный очаг локализуется в передних рогах шейного отдела 
спинного мозга и, в зависимости от этого, уже в первые дни острого со- 
стояния заболевания у больных можно отметить вялые параличи одной или 
обеих верхних конечностей. В зависимости от других локализаций процесса 
мы у больных встречаем различвые клинические симптомокомплексы буль- 
барного, понтинного, подкоркового или кортикального характера, но почти 
всегда клиническая картина и в последних случаях комбинируется с верхне- 
шейным или шейвым полиомиэлитом. Иногда в остром состоянии отмеча- 
лись эпилептические припадки, и в таких случаях в дальнейшем развивалась 
клиническая картина кожевниковской эпилепсии, чаще всего в комбинации 
с шейным или бульбоповтивным полиомиэлитом. 

Помимо локальных полиомиэлитических и полиоэнцефаломиэлитических 
явлений, в остром периоде заболевания у больных отмечаются значитель- 
ные менингеальные и энрефалитические расстройства. Наряду с отсутствием 
сухожильных рефлексов на верхних конечностях, в первые дни заболевания 
при шейных и стволовых локализациях, мы обычно имеем высокие сухо- 
жильные рефлексы с пирамидными знаками на одной или обеих нижних ко- 
нечностях. Эти пирамидные расстройства обычно исчезают в первые 3 — 
4 недели заболевания. | 

В большом проценте случаев у наших больных отмечалась верхнешейная 
локализация процесса с весьма характерной клинической картиной заболе- 
вания. Вследствие вовлечения в таких случаях в процесс ядра ХІ нерва и 
верхнешейных корешков, иннервирующих короткие шейные мышцы, больные 
не могут удерживать голову в вертикальном положении. Голова в таких слу- 
чаях максимально наклонена кпереди, упираясь подбородком в грудь (ptosis 
capitis) и образуется выраженный шейный кифоз. При сохранении функций 
некоторой части шейной мускулатуры голова у таких больных максималь- 
но приподнята и кажется, что она с трудом удерживается на вытянутой 
шее. В таких случаях больные обычно ходят осторожно, поворачиваются 
медленно всем туловищем, так как при более резком повороте голова не- 
произвольно, по силе тяжести, падает в любую сторону. 

Во многих случаях поражения шейного отдела комбинируются с пора- 
жениями ядер ствола. Мы ни разу не могли отметить и при стволовых по- 
ражениях значительного расстройства чувствительности, за исключением тех 
случаев, где наблюдались боли тригеминального характера, во при этом без 
четкого понижения чувствительности. | 

Множественные поражения черепномозговых нервов мы могли отметить 
в 12 случаях. 

В случаях бульбарных и понтинных заболевание протекало значительно 
тяжелее с более длинным периодом лихорадочного и бессознательного со- 
стояния. 

Приблизительно через 2—3 недели после начала заболевания можно 
уже отметить атрофию мышц, которая иногда продолжает нарастать на про- 
тяжении нескольких месяцев. В соответствии с локализацией первичного BOC- 
палительного очага, атрофия захватывает в большом количестве случаев 
шейную мускулатуру и плечевой пояс, придавая больным своеобразный 
внешний вид (рис. 1 и 2). Часто отмечается значительное похудание боль- 
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шой грудинной мышцы, — клинически это выражается в резком уплощении 
передневерхнего отдела грудной клетки с одной или с обеих сторон. Не- 
сколько реже мы видели атрофию плеча, предплечья. Что касается мускула- 
туры кистей, то на нашем материале мы неоднократно отмечали полное со- 
хранение функции одной или обеих кистей, даже при весьма тяжелом пора- 
жении шейного отдела. Параличи и атрофии имеют преимущественно про- 
ксимальный и сегментарный характер. 

Исследование электровозбудимости атрофированной мускулатуры указы- 
вало на тяжелое и необратимое состояние мышц и, несмотря на многократ- 
ное физиотерапевтическое лечение, мы в 
большинстве случаев видели весьма незна- 
чительное восстановление функций конеч- 
ностей. Улучшение мы могли отметить 
только у тех больных, где вскоре после 
острого состояния выявлялись достаточно 
хорошо сохранившиеся мышечные группы. 


Бак 1 Рис. 2 


Боли и расстройства чувствительности. Во многих случаях 
больные ощущали сильные боли и парестезии в области шеи, затылка, меж- 
ду лопатками и в руках в препаралитической стадии. Боли обычно возни- 
кали в тех конечностях, которые впоследствии подвергались параличам. 
После наступления параличей боли корешкового типа иногда бывают чрез- 
вычайно интенсивными на протяжении 2 — 3 месяцев. Расстроћство чувстви- 
тельности в некоторых случаях выражалось в корешковой или сегментар- 
ной скоропроходящей гиперестезии. Грубых расстройств чувствительности 
мы не видели ни в одном случае. 

Вегетативные расстройства на нашем материале мы наблюдали в не- 
большом проценте случаев. Чаще всего расстройства вегетатики мы видели 
у больных с поражениями нижнешейного и верхнегрудного отделов спинного 
мозга. Вегетативные расстройства выражались в отеках кистей, похолодании, 
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ситошности и повышенной потливости кистей. Только в двух случаях мы 
могли отметить симптом Горнера. 

Остеопороз. Весьма интересные рентгенологические данные мы OT- 
мечали у некоторых наших больных при исследовании костей и суставов 
парализованных конечностей в стадии стойких остаточных явлений. Ни в 
одном случае не было отмечено деструктивных. изменений в суставах или 
костях. В четырех случаях был констатирован выраженный остеопороз. 

Морф ология крови представляет значительные изменения особенно 
в остром стадии заболевании. В остром состоянии мы могли отметить вы- 
сокую р. о. э. — от 15 до 30 мм в 1 час, высокий лейкоцитоз, доходашић 
до 13 000, полное исчезновение эозинофилов, значительный сдвиг формулы 
крови влево с лимфопенией до 9%. При улучшении общего состояния, в 
стадии восстановления, постепенво улучшается и общая картина крови, — 
появляются эозинофилы, снижается р. о. э., уменьшается количество лей- 
коцитов. В стадии стойких остаточных явлений кровь приближается к 
норме. | 
Спинномозговая жидкость. Исследование жидкости в остром 
состоянии показало повышенный цитоз: 8 — 15 лимфоцитов при нормальнои 
количестве или небольшом повышении белка (0,33%/ о 0,45%)). Это указы- 
вает на вовлечение оболочек в остром стадии. В случаях прогрессирующих, 
при которых за острым периодом не следует обычного восстановления, где 
‘болезнь протекает подостро, мы могли отметить значительные изменения 
ликвора и чаще всего в виде белково-клеточной диссоциации. В стадии 
остаточных явлений золотая реакция Ланге часто протекает по паралитиче- 
скому типу, в остальном же ликвор без особых изменений. 

- Мы выше уже указали, что весенне-летний эвцефалит почти во всех 
наших случаях возникает остро, сопровождается высокой температурой и 
протекает как тяжелая нейроинфекция менингоэнцефалитического характера. 
Дальнейшее течение заболевания после острого стадия неодинаково во всех 
‘случаях и имеет различные вариации. У 75% наших больных после острого 
периода непосредственно за снижением температуры начинается вторая фаза, 
стадия восстановления. В этом периоде улучшается общее состояние боль- 
ного, исчезают добавочные, сопутствующие, второстепеиные ‘симптомы про- 
водникового и корешкового характера, а иногда намечается некоторое вос- 
становление функций парализованных конечностей. Но если первый период 
болезни является более или менее определенным и ограничивается време- 
нем высокой температуры, то второй период—период восстановления — зави- 
сит от тяжести заболевания, от интенсивности и экстенсивности процесса. 
В особенности удлинен этот период при бульбарных и понтинных локализа- 
циях, где наряду с поражением ядер черепномозговых нервов отмечаются 
тяжелые проводниковые явления и где отек и инфильтрация мозговой ткани 
вблизи воспалительных участков может вызвать особенно тяжелые рас- 
стройства. 

Мы могли проследить в некоторых случаях все стадии заболевания: явле- 
ния продромальные, острую фазу заболевания, период восстановления и пе- 
риод стойких остаточных полиомиэлитических явлений. По такому типу про- 
текает заболевание у 75% наших больных, но в большом количестве слу- 
чаев в анамнезе нет продромальных явлений и заболевание возникает почти 
внезапно, поэтому при разборе течения заболевания у этой группы больных 
мы говорим только о трех стадиях заболевания: острый стадий, период вос- 
становления и период стойких полиомиэлитических явлений. 

В некоторых случаях после снижения температуры и окончания первого 
периода заболевания не наступало стадия восстановления. Параллельно с 
улучшением общего состояния, исчезновением болевого синдрома при нор- 
мальной или субфебрильной температуре нарастали параличи; при монопле- 
гии руки в этом периоде отмечалось начало паралича другой руки с про- 
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грессированием атрофии мускулатуры шеи, плечевого пояса и верхних ко- 
вечностей. Мы в таких случаях видели прогрессирование заболевания, про- 
цесс становился подострым. Но длительное наблюдение за этими больными 
2—3 года) показало, что и в этих подострых случаях параличи не выхо- 
дят за пределы первичного очага процесса, а именно шейного отдела спин- 
ного мозга. Прогрессирование явлений в этих подострых случаях идет за 
счет распространения процесса по поперечнику спинного мозга. Мы не ви- 
дели в этих случаях распространения процесса по длиннику спинного 
мозга. 

В группе подострых заболеваний нет стадия восстановления. Во втором 
периоде болезни постепенно исчезают общие менингоэнцефалитические сим: 
птомы (боли, проводниковые явления) с одновременным прогрессированием 
очаговых Ја ера Подострый характер течения мы видели в 8% наших 
случаев. Для иллюстрации приведем краткую выдержку из одной истории 
болезни. | 

Больной Ж — лев, С. И. 34 лет; несколько раз лечился в клинике мервных болезней: 
в 1937, 1938 и 1939 гг. 

Заболевание началось остро в июле 1937 r., сопровождалось длительной высокой TOM- 
пературой и тяжелым общим состоянием. После снижения температуры у больного обнару- 
звся вялый паралич правой руки с сильными болями во всей руке по ходу плечевого 
сплетения и по ходу шейных корешков справа. Болезнь продолжает прогрессировать, а именно: 
при субфебрильной, а затем и при нормальной температуре появляется слабость и сильные 
боли в левой руке и мускулатуре шеи. 

Одновременно со слабостью в левой руке нарастало похудание мускулатуры шеи и ле- 
вй руки. В марте 1938 г. мы у больного констатировали вялый паралич обеих верхвих ко- 
вечностей с резко выраженной атрофией мускулатуры шеи с характерной позой головы 
(ріоѕіѕ capitis). Через 2 года после начала заболевания клиническая картина не изменилась, — 
паралич не распространяется по длинвику спинного мозга. 

пинномозговая жидкость по данным исследования 19 сентября 1937 r.: белок 0,669/0, 
?— 3 лимф. во всей камере, альбуминов 73,8%, глобулвнов 26,40, индекс 0,25; по данным 
всследовавшя 1 февраля 1938 r.: белок 0,66%. цитоз 2, реакции Панди и Нонне-Аппельта 
полощительны, альбуминов 680/0, глобулинов 32%, индекс 0,47. Сыворотка крови больного, 


исследоваиная в вирусологическом отделе ВИЭМ, дала положительную нейтрализацию с ви- 
ртсом весенне-летнего энцефалита (Чумаков). 


Резюме. Острое заболевание с прогрессирующим подострым течением 
со стойкими вялыми параличами верхних конечностей без обратного развития 
параличей, но и без прогрессирования процесса по длиннику спинного мозга. 

На основании клинической картины и вирусологического обследования 
данный случай должен быть отнесен к весенне-летнему энцефалиту с под- 
острым течением. 

Характерным для таких подострых случаев весенне-летнего энцефалита 
следует считать белково-клеточную диссоциацию в спинномозговой жидкости. 
Мы обнаруживали через 2 и 7 месяцев после начала заболевания змачи- 
тельные патологические изменения в жидкости, указывающие на продол- 
хаошнасл подострый воспалительный процесс. 

Мы видели в ваших подострых случаях, что заболевание начинается с 
резких болей; по мере увеличения параличей корешковые боли уменьшаются 
к начало паралича в другой конечности обычно сопровождается сильными 
болевыми ощущениями. В одном случае подострого весенне-летнего энцефа- 
лита, доказанного вирусологически и протекавшего по типу восходящего па- 
paanga Лаидри, мы видели чрезвычайно интенсивную белково-клеточную 
диссоциацию и ксантохромию жидкости. В этом случае паралич каждой ко- 
вечкости сопровождался сильными болями. По мере продвижения ивфек- 


_ ционного процесса кверху, боли в нижних конечностях прекратились совер- 


шенно; параличи верхних конечностей также начинались с предварительных 
сильных болей. Болезненные ощущения в начале заболевания и диссоциация 
в жидкости в этих случаях дают основание предполагать о большом зваче- 


_ вии процессов, происходящих в экстрадуральном отделе корешков и эпиду- 


‚ ральнсм пространстве в патогенезе весенне-летнего энцефалита. 
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Течение заболевания третьей группы больных с весенне-летним энце- 
фалитом носит характер волнообразный или скачкообразный (Schubweise 
Verlauf): параличи наступают в таких случаях не во время острого стади» 
заболевания, а в значительно более поздний срок. У больных после пере- 
несенной тяжелой инфекции наступало значительное улучшение, кажущееся 
полное восставовление. Больные даже приступали к работе, ио спустя не- 
которое время, иногда около 3 месяцев, при неблагоприятных условиях (слу: 
чайная нифекция, большое физическое напряжение), возникали вялые пара: 
личи той же преимущественно шейвой локализации, как и в первых двух 
группах. Сезонность заболевания, локализация процесса настолько характерны, 
что нет сомнения, что и эту группу больных следует отнести к весенне-лет- 
нему знцефалиту. К этой же группе больных с приступообразным течением 
следует отнести те случаи, в которых отмечается острое начало заболевания, 
весенне-летняя сезониость и заболевание заканчивается, обычно, параличом 
одной конечности; но через значительный срок (2—3 — 5 месяцев) при нор: 
мальной температуре возникает паралич другой конечности, или же у боль- 
ных с как будто бы закончевным шейным или бульбарным полиомиэлити- 
ческим процессом через значительный срок внезапно появляются эпилепти- 
ческие припадки с последующим развитием клинической картины кожевнн- 
ковской эпилепсии. Мы в таких случаях констатируем комбинированный сим- 
птомокомплекс шейного или шейно-бульбарного полиомиэлита и кожевни- 
ковской эпилепсии. У части больных этой группы сыворотка дала положн- 
тельную нейтрализацию с вирусом весенне-летнего энцефалита. Среди на: 
ших больных мы отмечаем 13% случаев со скачкообразным течением забо- 
леваиия и обострениями процесса. 

Приведем резюме одного наблюдения с волнообразным течением. 


Острое инфекционное заболевание в мае 1933 г. с сильными головными болями и рво- 
той, высокой температурой в течение двух недель с последующей общей слабостью и ослаб. 
лением силы в руках. Постепенное улучшение общего состояния. Осенью, через 4 месяца 
после перенесенного заболевания, резкое физическое утомление (особенно уставали руки — 
больной в течение целого дия убирал репу) с одновременным значительным охлаждением, и 
вскоре после этого развивается вялый паралич верхних конечностей с атрофией мускулатуры 
шен, плечевого пояса, обеих рук при нормальной чувствительности. 

В одном случае (Зк—ов) у работника леса Серовского района Свердловской области, 
подвергавшегося частым укусам клещей, острое заболевание с высокой температурой в Te- 
чение 10 дней было в конце июня 1937 г. и только через 11/3 месяца он стал отмечать upo- 


грессирующую слабость в левой руке и через З месяца после начала заболевания появилась 
слабость в мускулатуре шен. 


Эти случаи дают основание полагать, что если неокрепшему после пе- 
ренесенной этой тяжелой нейроинфекции организму предъявить большую 
физическую нагрузку или подвергнуть другим неблагоприятным внешним 
воздействиям — охлаждению, травме, то не исключается, как и в данном слу: 
чае, обострение процесса через значительный срок. 

Приведенные случаи заставляют нас притти к выводу о том, что нельзя 
считать заболевание законченным непосредственно после острого периода, 
а надо всегда иметь в виду необходимость длительного и максимального 
щажения больного, даже в том случае, если заболевание протекало без па: 
раличей. Нам кажется, что факты, указанные Левкович, Дробышевской, 
Червяковым и Неустроевым о позднем накоплении антител при весенне- 
летнем энцефалите, могут послужить известным доказательством возможности 
обострения процесса при последующих неблагоприятных внешних обстоятель- 
ствах и в наших случаях. В таких случаях возможна задержка вируса в 
организме и активизация его ири вредных внешних моментах. По данвым 
вышеуказанных авторов к 15 дню заболевания антитела обнаруживаются 
только в 10,3%, к 20—30 дню антитела найдены в 48,3% и только в более 
поздние сроки антитела обнаружены в 93,4%. Мы полагаем поэтому, что 
в первые несколько месяцев возможны обострения процесса. 
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Большой интерес представляют случаи весенне-летнего энцефалита, при 
которых одновременно с кортикальными расстройствами, чаще двигательного, 
иногда и чувствительного характера имеются и поражения передних рогов 
шейного отдела спинного мозга или ядер ствола. Острое состояние в этих 
случаях протекает весьма бурно с высокой температурой, длительной поте- 
рей сознания, иногда с эпилептическими припадками. После падения тем- 
пературы отмечаются вялые параличи одной или обеих верхних конечностей, 
ослабление мускулатуры шеи с характерной для наших больных позой го- 
ловы, с прогрессирующей атрофией и реакцией перерождения мускулатуры 
шеи и верхних конечностей. Непосредственно после острого периода, или же, 
чаше, спустя значительный срок, иногда до 2 — 3 месяцев, при хорошем со- 
стоянии, без повышения температуры, у больных начинают появляться мио- 
клонические судороги в одной из парализованных конечностей. Миоклони- 
ческая судорога становится постоянной, ‘усиливается при аффективных со- 
стояниях, при активных движениях и иногда заканчивается эпилептическим 
припадком. В таких случаях мы у больных имеем клиническую картину, со- 
стоящую из двух синдромов,— чисто спинального, выражающегося в вялых 
параличах верхних коиечностей, и кортикального — судороги типа continua, 
периодически заканчивающиеся эпилеятическими припадками, т. е. имеется 
типичная картина синдрома кожевниковской эпилепсии у больных с верхне- 
шейным и стволовым полиомиэлитическим симптомокомплексом. Приве- 
дем краткую выдержку из истории болезни. 


Больной М — нии П.П., 28 лет, служащий; живет около леса и часто подвергался укусам 
клещей. Поступил в клинику 3 октября 1938 г. с жалобами на постоянные судорожные подерги- 
BAERS в левой руке, мускулатуре лица, левой половине языка, мягкого неба, шеи, затрудче- 
ние глотавия и на неясную речь. Заболел внезапио 12 июня 1938 r., отмечалась высокая 
температура — до 40° в течение 10 дней. Все это время был в бессознательном состоянии. 
Когда пришел в себя, отметил неясную речь, затруднение глотания, общую слабость и боль 
з шее. После отдыха и курортного лечения значительно улучшилось общее состояние, стал 
лучше глотать, речь стала яснее и больней приступил к работе, но, проработав всего 10 дней, 
миетил (через 21|. месяца после начала заболевания) небольшие подергивания в мускулатуре 
asya. 

С этого времени судороги усилились и распространились на мышцы лица, шеи, языка, 
иткого веба. В средине сентября речь стала иевнятной и усилилось затруднение глотания. 
Появились эпнлептические припадки. 

Прогрессирование миоклонического гиперкинеза, ухудшение глотавия и учащение эпи- 
мптических припадков привело к угрожающему для жизни больного состоянию. Пришлось 
прибегнуть к срочному оперативному вмешательству. Операция по Горслею (проф. Шефер). 

Гистологическое исследование. В коре удаленной части мозга и в белом 
мшестве отмечается глиозная пролиферация, местами в виде глиозных розеток. Клеточные 
элементы коры, особенно ПП и V слоев, местами сморщены, гиперхроматичны, пикнотичны. 
Часто наблюдается нейронофагия. Вокруг некоторых мелких и средних сосудов круглоклеточ- 
вая инфильтрация средней и легкой степени. ` 

_Смворотка крови бельного, при исследовании в вирусологическом отделении ВИЭМ, 
обваружила положительную нейтрализацию с вирусом весенне-летнего энцефалита (Чумаков). 


Резюме. Острое заболевание нервной системы в летнее время с бес- 
сознательным состоянием и высокой температурой, верхнешейными и буль- 
бопонтинными полиомиэлитическими явлениями. Улучшение общего состояния 
с последующим обострением (через 2!/, месяца), выражавшемся в непрерыв- 
ных и прогрессирующих миоклонических судорогах левой руки, лица, мяг- 
кого неба. Эпилептические припадки. Атрофия мускулатуры шеи, плечевого 
пояса слева. В данном случае имело место заболевание тяжелым весенне- 
летним энцефалитом, подтвержденное вирусологически, протекавшее вначале 
как бульбопонтинный полиомиэлит, в дальнейшем был отмечен синдром ко- 
жевниковской эпилепсии и верхнешейного и ствољового полиомиәлита. 

На нашем материале весенне-летнего энцефалита — в типичной его форме, 
мы имеем 7 случаев, где наряду с тяжелыми полиомиэлитическими и буль- 
барными явлениями были постоянные судорожные миоклонические подерги- 
вания то в одной руке, то в руке и ноге, то в лицевой мускулатуре, nepe- 
ходившие время от времени в большой эпилептический припадок. Эта типич- 
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нал кожевниковскал эпилепсия наблюдалась нами, так сказать, „іп statu na- 
scendi“. Кроме этого, в материалах клиники имеется больше 20 случаев ко: 
" жевниковскоћ эпилепсии без выраженных полиомизлитических явлений, где 
заболевание началось в весенне-летние месяцы, и в З исследованных случаях 
кровь этих больных дала положительную нейтрализацию вируса весенне- 
летнего энцефалита. В анамнезе во многих случаях чистой кожевниковской 
эпилепсии отмечаются укусы клещей незадолго до заболевания. Важно от. 
метить, что среди случаев чистой кожевниковской эпилепсии много детей 
и подростков. Bce: наши данные по кожевниковской эпилепсии полностью 

совпадают с данными Оморокова. 
Патолого-анатомические данные как в секционных, так и в оперировав- 
ных случаях указывают на наличие воспалительного процесса с экссуда- 


тивно-пролиферативными явлениями в коре головного мозга. Следует отте- 
нить тот факт, что в случаях весенне-летнего энцефалита, протекавшего без 
миоклонических судорог, изменения в коре были не резкие, в тех же слу- 


чаях, где клинически была кожевниковская эпилепсия, изменения в коре 
были выражены весьма интенсивно. В этих случаях мы находили сосудистую 
инфильтрацию, глиозные узелки и различные фазы гибели гавглиозных кле- 
ток. Этими исследованиями мы подтверждаем зависимость судорог пры кожев- 
никовской эпилепсии от поражения коры. 

Таким образом мы имеем возможность отметить тот факт, что весенве- 
летний энцефалит может проявляться в виде изолированного поражених 
коры без значительного участия других отделов и областей центральной 
нервной системы. 

На материале кливики было два случая типичного весенне-летнего эв- 
цефалита с хореатическим синдромом и один случай хронической хореи у 
взрослого, тяжело протекавшей и не поддававшейся никакой обычной тера- 
аии. У этого больного с хронической хореей заболевание началось в летнее 
время, было острое начало с тяжелым бессозвательным состоянием, а придя 
в себя, больной отметил судороги во всех конечностях, в туловище, в шее. 
Сыворотка крови этого больного дала положительную нейтрализацию вируса 
весенне-летнего энцефалита (Чумаков). 

Этот вирусологический факт говорит, следовательно, за то, что хореа- 
тический синдром может не только сопровождать типичную форму весеные- 
летнего энцефалита, а считаться самостоятельным клиническим синдромом 
группы весенне-летнего энцефалита. Исследования Робинзов и Сергеевой и 
данные лаборатории нашей клиники говорят о выраженных. изменениях в 
подкорковых узлах при весенне-летнем энцефалите. Наш случай хореи, ве- 
рифицированный вирусологически, говорит, кроме того, о возможности исклю- 
чительной локализации процесса в подкорковых узлах при весенне-летнем 
энцефалите. 

Далее мы хотим оттенить тот факт, что при типичной форме весение- 
летнего энцефалита иногда можно встретить атактически-мозжечковый син- 
дром. Мы приведем резюме одного такого случая. 


Больная Х—рцова А. Ф., 23 лет. Острое инфекционное заболевание у работника леса. 
подвергавшегося частым укусам клещей; заболевание летнее с высокой температурой, нару- 
шением сознания, с развитием во время заболевания резкой слабости в мускулатуре шен E 
в обеих руках. При обледованин: выраженная атрофия мускулатуры шеи, жевательной муску- 
латуры и мускулатуры плечевого пояса. Тяжелые мозжечковые расстройства и вмсокме сухо- 
жильные рефлексы. На основании мозжечковых расстройств, атрофии мускулатуры шен, пле- 
чевого пояса и жевательной мускулатуры и высоких сухожильных рефлексов следует считать, 
что инфекционный процесс захватил ивтенсивно передние рога в верхнешейном отделе спин- 
ного мовга, двигательные ядра ствола и мозжечковые пути. Имеется клинически рассеянный 
процесс, напоминающий мовжечковую атаксию типа Лейден - Вестфаля и верхнешейный и 
стволовый полиомиэлит. Эпидемиологически этот случай следует расценивать как восемшне- 
летний энцефалит. Вирусологическое исследование: в сыворотке кровн этой больной отмечена 
положительная нейтрализация вируса весенне-летнего энцефалита. | 
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Следовательно, и мозжечково-атактический синдром может быть клини- 
ческой разиовидностью весенне-летнего энцефалита. 

а основании изучения нашего материала необходимо отметить, что 
весенне-летний энцефалит может иногда, особенно в начале заболевания, 
давать выраженные явления со стороны периферической нервной системы 
и протекать либо по типу чистого полиневрита, либо радикулоневрита и 
иногда по типу восходящего паралича Ландри. Клинически мы могли от- 
метить в остром периоде типичного весенне-летнего энцефалита боли и рас- 
стройство чувствительности по периферическому типу, но с наступлением 
параличей боли проходили и чувствительность обычно восстанавливалась до 
нормы. | 

Вместе с тем мы могли отметить ряд случаев, где в картине заболева- 
вия превалировали полиневритические явления. Заболевание протекало остро 
или подостро, иногда восходящим образом по типу Ландри и в этих слу- 
чаях оно заканчивалось смертью. Случаи эти клинически протекали обычно 
с явлениями полиневрита, часто с белково-клеточной диссоциацией в ли- 
хворе. В этих случаях заболевание начиналось в конце марта, в конце мая — 
больше весною или в начале лета; в анамиезе некоторых больных — укусы 
клещей. 

Гистологнчески мы находили ряд изменений в нервах, корешках и спин- 
вомозговых узлах. В периферических нервах, кроме инфильтрации вокруг 
стенок сосудов и выраженной гиперемии, отмечается разрастание соедини- 
тельной ткани и особенно сильное размножение эндоневральных ядер и не- 
хоторое разрежение нервных волокон. Местами распад миэлина. В спинно- 
чозговых узлах имеется усиленная саттелитовая реакция и резкие измене- 
ния нервных клеток от частичного тигролиза до клеток-теней. Местами вы- 
раженная нейронофагия. В корешках выраженная гиперемия, инфильтрация 
сосудистой стенки, местами разрежение и распад миэлина, особенно в пе- 
редвих корешках. В некоторых отделах спинного мозга склеивание всех трех 
оболочек. 

Эти наши данные говорят о значительном вовлечении периферического 
отрезка нервной системы при весенне-летнем энцефалите. 

В одном из таких случаев, подостро протекавшем по типу Ландри, мы 
зашли изложенные выше изменения в периферической нервной системе и 
оболочках мозга, а сыворотка крови этого больного обнаружила положи- 
тельвую нейтрализацию вируса весенне-летнего энцефалита. {аким образом 
и полиневритм, полирадикулиты с восходящим течением или без такового, 
подострые и острые могут, повидимому, также считаться клинической разно- 
видностью весенне-летнего энцефалита. 

Приведенные наблюдения иллюстрируют значительное разнообразие 
клинической картины весенне-летнего энцефалита в наших случаях как в 
отношении симптоматологии, так и по своему течению. 

Патогистологические исследования наших случаев показали чрезвычайную 
диффузвость воспалительного процесса во всей нервной системе. 

В вирусологическом отделе ВИЭМа удалось установить, что не только 
в острых случаях весенне-летнего энцефалита, но и в случаях с подострым 
н волиообразным течением и случаях, дающих обострение процесса, сыво- 
ротка крови наших больных обнаружила положительную нейтрализацию с ви- 
русом весенне-летнего знцефалита'. Следовательно, на основании наших дан- 
ных по весенне-летнему энцефалиту на Урале мы имеем возможность гово- 
рить о значительной атипичности в сравнении с тем, что до настоящего вре- 
мени известно по весенне-летнему энцефалиту в литературе. 

У нас нет до настоящего времени вирусологического доказательства 


! Пользуемся случаем выразить искреннюю признательность П. М. Чумакову за непре- 
рызную связь с нашей клиникой и за четкие ответы на наши запросы, связанные с вирусо- 
логическими исследоваииями сыворотки крови наших больных. 
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возможности хронического течевия при весенне-летнем энцефалите (нам 
не удалось вызвать больных) без острой фазы заболевания, но типичная 
локализация процесса с атрофией мускулатуры шеи и верхних комеч- 
ностей и отсутствие дальнейшего прогрессирования при длительном наблюде- 
нии (3 года и 7 лет) дают основание предполагать, что и эту группу боль- 
ных, правда немногочисленную (всего 4), следует отнести к весенне-летнему 
энџефалиту. Пока в порядке постановки вопроса мы предполагаем, что ве: 
сенне-летний энцефалит может протекать и хронически. В данной работе мы 
коснулись только одной группы больных, правда самой многочисленной, 
с преимущественной полиомиэлитической и полиоэнцефалитической локали: 
зацией. В нашей клинике изучается и другая форма весенне-летнего энце- 
фалита (гемиплегическая — очаговая), но основной формой следует считать 
заболевание с преимущественным поражением серого вещества. 

Мы считаем, что имеется в настоящее время достаточно доказательств, 
чтобы весенне-летний (клещевой) энцефалит не считать только „таежным“. 
На Урале в течевие многих лет наблюдаются спорадические случаи весемне- 
летнего энцефалита разнообразного по течению и по симптоматнке. 

Весенне-летний энцефалит изучается в Свердловской области ме только 
Свердловской клиникой нервных болезней, но под руководством клиники это 
заболевание изучается и районными невропатологами. 

Эпидемиологическое обследование ведется Свердловским бактериологи- 
ческим институтом. 

По указанию нашей клиники Свердловский бактериологический институт 
(д-р Воробьева) произвел летом 1939 г. широкое эпидемнологическое об- 
следование одного из участков Серовского района; у грызунов (бурундука, 
полевки) и клещей (Ixodes регзшса $) Чумаковым, Воробъевой и Сафроно- 
вой выделен вирус весенне-летнего энцефалита. 


ВЫВОДЫ 


1. Острый период клещевого весенне-летнего энцефалита на Урале по 
существу не отличается от весенне-летнего энцефалита таежных мест. 

2. Весенне - летний энцефалит на Урале протекает как острая и под- 
острая, волнообразная и, возможно, хроническая нейроиифекция. 

3. На нашем материале мы можем отметить следующие клинические 
синдромы весенне-летнего энцефалита на Урале: верхнешейные полиоми- 
элиты, бульбопонтинные формы, кожевниковская эпилепсия, хореатический 
синдром, мозжечково-атактический и полиневритический (иногда по типу 
Ландри). 

4. Подострые случаи отличаются характерным состоянием мозговой 
жидкости (белково-клеточная диссоциация). 

5. Патогистологические исследования наших случаев, помимо обширной 
диффузности воспалительного процесса во всей нервной системе, дают значи- 
тельные воспалительные изменения в оболочках, в эпидуральной клетчатке 
и в эпидуральных отрезках корешков и склеивание оболочек. Этим сле- 
дует объяснить и боли в препаралитической стадии и появление застойной 
жидкости. 

6. Весенне-летний энцефалит на Урале доказан вирусологически. В эпи- 
демиологическом отношении выяснено, что клещи типа [хо4ез и грызуны 
(бурундук, полевка) являются носителями вируса весенне-летнего энцефалита 
на Урале, так же, как и в таежных местах Дальнего Востока (Чумаков, 
Зећтленок, Воробьева и Сафронова). | 
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ИНФЕКЦИОННЫЙ СЕРОЗНЫЙ ПЕРВИЧНЫЙ МЕНИНГИТ 
Е. О. Кварт | 


Харьков 


И» кафедры нервных болезней № 2 (директор проф. Э. К. Евверова) I Харьковскозо 
+ медицинскоо института 


Чрезвычайный полиморфизм в клинической картине серозного менингита 
приводит к диагностическим трудностям и к возможности смешения его с 
другими формами. Существуют различные точки зрения на серозный ме- 
нингит как в отношении клинического его течения, так и в отношении 


этиологии, патогенеза. Ряд авторов не признает самостоятельности этой 
формы (Кисель). 


Некоторые Фравцувские авторы трактуют его как форму менингеальных реакций, кото- 
рыми сопровождаются разные инфекции, иекоторые аналогизируют серозный менингит с 
цереброспинальным и туберкулезвым менингитами, считая их формами повижениой вирулент- 
ности. 


Однако последние годы приносят все новые и новые описания своеоб- 
разных менингеальных форм, трактовавшихся как серозный менингит, проте- 
кавших как первичные заболевания и дававших картину острого менингита. 
Эта группа менингеальных заболеваний, имеющая своеобразные особенности 
в клиническом течении и резко разнящаяся по прогнозу от изученных форм 


менингитов туберкулезного, гнойного и цереброспинального заслуживает по- 
этому максимального внимания и изучения. 


Впервые Буши (ВоисЬиё) дал в 1866 г; описание болезни с явлениями менингита, KOTO- 
рая заканчивается выздоровлением. С того времеви периодически появлялись в печати ука- 
зания на наличие новой формы менингеального заболевавия, не укладывающейся в рамки 
изученных и известных форм менингита. 

начительное учащение подобных заболеваний в начале 20-х годов привело к новым 
описаниям серозного менингита, причем эти описания касаются той группы, которая продол- 
жает быть наиболее неясной и которая вызывала различные толкования — группы заболева- 
ний, протекающих первично. 

В 1925 г. Вальгрен (Wallgren) сообщил о трех случаях заболевания, Экштейн (Eckstein) 
в Дюссельдорфе дал в 1931 г. описание 13 случаев, Гесслер (Наеззјег) в Лейпциге привел 
описание своеобразной эпидемии в 1928 г., давшей 12 случаев заболеваний у детей. Эпидемию 

у он трактовал как своеобразный энцефалит. Шнейдер (Schneider) в Австрии за пернод 
< 1927 по 1931 гг. дал описание 24 случаев, трактуемых им как острый эпидемический се- 
розный мевингит. Уствед (Ustved) в 1924 г. в Швеции описывает 22 случая серозного менин- 
гита „неизвестной этиологии“. Большое детальное исследование провел в 1930 г. Гунтер (Gunther), 
собравший в мировой литературе до 100 случаев, включая и свои собствениые 13, отиося- 
щиеся к Готтевбургу. В начале 30-х годов Рох (Косћ) сообщил об „остром лымфоци- 
тариом менингите неопределенного характера, симулирующем туберкулезный менингит“. 
В советской литературе сделал попытку нозографии и патогенеза серозного менингита 
С. М. Маргулис. Далее описания случаев серозного менингита мы находим у Черкасовой 
и Меерсон в 1934 г. (3 случая), у Ароновича в Ленинграде в 1932 г. (3 случая), у Моспана 
в Киеве. Последиими представили материал из Одессы на украннском съезде невропатологов 
и психиатров в 1934 г. Неёдинг и Блавк. Наконец в 1936 г. появилась монографическая pa- 
"бота Визена, посвященная серозному менингиту. 
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На протяжении последних лет наше внимание в клинике привлекали 
случаи, протекающие по типу менингита, одвако настолько отличающиеся 
от очерченных форм туберкулезного, гнойного и цереброспинального менин- 
гитов как по своей клинической картине, так и по исходу, что невольно 
вставал вопрос о том, что речь идет о заболевании, не могущем быть оток: 
дествленным с вышеуказанными известными формами. Среди этих больны 
были случаи, где поражения менингеальных оболочек сопутствовали другим 
заболеваниям, однако были и такие, где они наступали первично м связь 


их с каким-либо другим заболеванием не могла быть установлена. Исс ледо- 


вание этих, наступающих первично, заболеваний и ‘явилось предметом дан- 
ной работы. Подобных случаев мы наблюдали 13. Приводим краткие вы- 
писки из частым историй болезни. 


1.— М — о С. C., 28 лет, по профессии нормировщик; поступил в клинику 26 августа 
1934 г. с жалобами на головные боли, начавшиеся месяц тому назад, вначале они бывали 
периодически, а с 13 августа беспрерывно. Жалуется, что при чтении застилает глаза, появ- 
ляются слезы. В прошлом перенес брюшной тиф. Женат, имеет двух детей. Курит. Пьет уме 
ренно. Со стороны внутренних органов уклонений от нормы не отмечается. Пульс хорошего 
наполнения, 66 ударов в 1 минуту. В черепномозговом status’e: незначительная анызокория 
а > ѕ. Реакции зрачков живые. При конвергенции левый глаз не доводит кнутри. Нерезко 
выраженный горизовтально-ротаторный нистагм, больше вправо. Двигательная сфера и тонус. 
чувствительность, координация, рефлексы — уклонений от нормы не отмечается. Глазное дно— 
незначительное побледнение сосков зрительных нервов. Анализ мочи и клиническяй анализ 
крови — норма. 29 августа сделана пункция. Ликвор шел под высоким давлением. RW отри- 
цательвая. Реакции Pandy и Nonne - Аре! а положительные, белка 0,119)» белые тельца едн- 
ничные в частом поле зрения, красные 30 — 50 — 100 в частом поле зрения. Ликвор стерилсн. 
Со 2 сентября больной стал отмечать улучшение — головные боли уменьшились. В дальшей- 
шем отмечалась небольшая болевиениость в шейных мышцах слева, слабо выраженный пто: 
слева (2). Температура была нормальной. Повторное исследование глазного дна показало ги- 
перемию сосков зрительных нервов, больше выраженную слева. Постепенно состояние боль- 
ного улучшалось, пробыл он в клинике до исчезновения головных болей. Вмписан 11 октября 
и приступил к работе. 


2.— Больной З — р Е. A., 52 лет, служащий; поступил в клинику 28 февраля 1936 г. 3a- 
болел внезапно 21 февраля, появились боли в области затылка и лба, сопровождавшиеся No- 
вторвыми рвотами. Температура была не свыше 37°. В дальнейшем рвоты прекратились, но 
головные боли продолжаются, усиливаясь ночью. Испытывает нерезкио боли в позвомочиике 
и по задней поверхности ног. При движениях больного в постели боли усиливаются. [lps 
поступлення в клинику жалуется на резкие головные боли, усиливающиеся при перемене 
положения. В неврологическом status’e отмечается сглаженность левой носогубноћ складки, 
небольшая правостероиняя гиперрефлексия на фоне в общем вялых рефлексов, отсутствие 
брюшных и кремастериых рефлексов. Двнжеиня головой больной производит с напряжевием 
и медленно. ейные мышцы и окрипитальные точки не болезненны. Справа и слева сим- 
птомы Лясега и Кернига. В соматической сфере — увеличение границ сердца влево и сыстолв- 
ческий шум на верхушке. Глазное дно — значительная гиперемия сосков зрительных мервов. 
2 марта — люмбальная пункция. Жидкость прозрачная, частыми каплями. Выпущемо 15 ем:. 
Исследование показало: RW, Nonne- Ареба, Pandy — отрицательны. Белых телец 5 в mm. 
Белка 0,21°/х. Ликвор стерилен. Моча, кровь без уклонений от нормы. На следующий день 
после пумкции чувствует себя лучше, головные боли меньше, стал спать. Еще через демь по- 
явилась бодрость, стал кодить и двигаться. В дальнейшем больной продолжал быстро поправ- 
ляться, улучшилось самочувствие, нсчезли все варушения со стороны неврологического ы raas- 
Boro status’a за исключением сглаженности носогубной складки. 11 марта больной выписан 
выздоровевшим. 


3— С — о А. O., 32 лет, преподаватель; поступил 22 мая 1936 г. 7 мая 1936 г. внезапно 
появилась головная боль, тошнота, продолжавшиеся несколько часов. В дальнейшем подобные 
приступы повторялись почти ежедневно, сопровождаясь иногда рвотами. Постоянное ощуще- 
ние тяжести в голове. Температура все время нормальная. При поступлемии— пульс 104 в 1 ми- 
нуту, удовлетворительного наполнения. черепномозговом з{а{из’е — недостаточность кон- 
вергенции с двух сторон, правый угол рта несколько опущен, при крайнем отведонии глаз 
вправо — нистагмоидные подергивания. Сухожильные рефлексы — styloradialis и коленный 
5 > а, кожно-брюшные верхвий и средний 5 < а. Слева симптом Бабинского и Оппенгейма. 
Глазное дно — норма. 25 мая люмбальная пункция. Ликвор шел под очень высоким давлением, 
прозрачный. Добыто 50 см3. Исследоваине показало: ликвор стерильный, КЛУ отрицательная, 
реакция Pandy, Nonne - Ареа положительные, белка (0,990), количество белых телец в 
1 мм? — 380 (лимфоциты и нейтрофилы), изредка попадаются эритроциты. На следующий девь 
чувствует себя хорошо, головных болей нет. 3 июня повториая пункция. Выпущено под вы- 
соким давлением 40 см? ликвора. При анализе обнаружено: RW отрицательная, Nonne - Apelta 
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слабо положительная, Pandy положительная, белых телец 56 в 1 мм“, белка 0,46°/х. Больной 
находился в клинике до 30 июня. Нарушения со стороны нервного зфајига за это время 
исчезли за исключением нистагмоидных движений. Выписан работоспособным. 


4.— Больная А —ч Ф. Ш., 29 лет; поступила в клинику с жалобами на головные боли и 
тяжесть в голове. 3 декабря 1935 г. почувствовала резкую головную боль, появилась рвота, 
повысилась температура. По поводу этого заболевания 8 декабря была помещена. в нервное 
отделение [| советской больницы, где находилась 6 недель и была выписана с улучшением. 
Однако вскоре после выписки вновь усилились головные боли, в связи с чем 6 февраля вновь 
госпитализирована. При поступлении первичные и вторичные реакции на свет вяловаты. Ко- 
ленные и ахилловы рефлексы $ > d. Клоноид обеих коленных чашечек, клоноид левой стопы. 

остальном неврологический status без уклонений от нормы. 8 февраля — люмбальная 
пункция. Жидкость шла под повышенным давлением. Исследование ликвора: К\/ отрира- 
тельная, Nonne - Арећ, Pandy положительны. Белых телец 15 в 1 mm’. Белка 0,330 Ликвор 
стерилен. После пункции значительно уменьшилась головмая боль. За время пребывания 
в клинике постепенно исчезли анизорефлексия, клоноицы и головиые болн. 13 марта выписана. 

5.— Больной В—о Д. И., 18 лет, шофер. Заболел внезапно, будучи в дороге; был сият 
с поезда и 26 ноября 1935 г. доставлеи в клинику. При поступлении сонлив, заторможен, 
дезориентирован. В status’e отмечается: сглаженность левой иосогубной складки. Веки ony- 
щены, больному трудно их поднимать. Активные движения сохранены. Коленные и 
ахилловы рефлексы повышены. Справа симптом Бабинского. Рагидность затылка. 
Общая кожная гнперестезия. Симптом Кернига, Брудзинского. Поза на боку с согиутыми ко- 
ленями и запрокииутой головой. Частые рвоты. Головная боль. Беспрерывно спит. Такое 
состояние продолжалось 3 дия, после чего началось постепенное улучшение. Восстановилось 
сознание, исчезли рвоты, ригидность затылка, симптомы Кернига, Брудзинского и остальные 
нарушения со стороны нервного status’a. Больной стал есть, подниматься с постели, ходить. 
Крозь и моча в норме. Температура за время пребывания субфебрильна, 29 декабря 1935 г. 
выписан выздоровевшим. 

‚ 6.— Больной Ц-к А. T., 17 лет, рабочий, был доставлен в клинику 8 марта 1936 г. в 
сильно заторможенном состолими, весь обрызганный рвотными массами. По словам больного 
ои на улице почувствовал резкую головную боль, появилась рвота; что было дальше — ме 
помнит. При поступлении в клинику — головная боль, тошноты, повторные рвоты, незначитель- 
шая слабость нижней ветви п. facialis справа, повышение сухожильных рефлексов. слева. Cum- 
птом Бабинского н Оппеигейма с двух сторон; температура нормальна. На следующий девь 
состояние больного значительно лучше, рвоты прекратились, больной легко контактен; на протя- 
жении 12 дней, в течение которых больной находился в клинике, состояние его продолжало улуч- 
шаться, нарушения со стороны объективного неврологического status’a стали исчезать. Исследо- 
вание крови, мочи, глазного дна, а также рентгеновский снимок черепа не показали никаких 
уклонений от нормы. Температура иногда поднималась до 37,5 — 37,7°. С повышением тем- 
пературы обычно совпадало усиление головных болей. Больной от люмбальной пункции 
отказался. 20 марта выписан в хорошем состоянии. 


Резюмируя материал всех наших случаев, можно следующим образом оха- 
рактеризовать клиническую картину болезни. Заболевают преимущественно 
люди молодого возраста. Заболевание начинается без продромальных явлений, 
внезапно и дает полную картину своего развития в течение короткого вре- 
мени, а иногда и сразу же. Заболевание чаще протекает при нормальной 
температуре, хотя и может давать недлительные повышения ее. Чаще забо- 
левание протекает при картине средней тяжести, хотя в отдельных случаях 
состояние больных довольно тяжелое. Заболевание характеризуется выра- 
женным в той или иной степеви менингеальным симптомокомплексом. Там, 
где этот симптомокомплекс не выражен или слабо выражен, доказательством 
вовлечения в процесс оболочек мозга служит картина спинномозговой жид: 
кости. Одновременно с менингеальным мы имеем в той или иной степени 
выраженный энцефалитический компонент (нарушения со стороны черепно- 
мозговых нервов, анизорефлексия, наличие патологических рефлексов, ата- 
ксия и пр.). Из черепномозговых нервов наичаще в процесс вовлекаются 
глазодвигательный, отводящий и лицевой нервы, однако могут вовлекатьси 
и другие нервы. Нарушения со стороны черепномозговых нервов нестойкие, 
сравнительно быстро исчезающие. Заболевание чаще всего характеризуется 
повышенным продуцированием спинномозговой жидкости. Давление ликвора 
повышено; характер его воспалительный с повышением (иногда значитель- 
ным) количества белка, белых телец с тенденцией к превалированию одно- 
ядерных элементов. Иногда повышение количества белых телец достигает 
огромных размеров. В отдельных случаях в ликворе можно найти и красные 


41 


кровяные шарики. В ликворе констатируется наличие положительных белко- 
вых реакций. Однако отдельные случаи, по своей клинической картине 
относимые к данному заболеванию, могут протекать и без всяких изме- 
нений со стороны ликвора. Должно быть отмечено и влияние выпускания 
ликвора путем пункции на течение заболевания. Как показали наши случаи, 
это влияние огромно и обусловливает подчас поворот в ходе заболевания. 
Все заболевание сравнительно недлительно, прогноз его благоприятен. За- 
болевание, как правило, проходит бесследно. Все клиническое течение соот- 
ветствует картине менингоэнцефалита. 

Сущность серозного менингита остается до настоящего времени недо- 
статочно выясненной. Причина не только в том, что самое понятие „сероз- 
ный менингит” недостаточио определено, что существуют разные взгляды на 
этиологию и патогенез данного заболевания, но и в том, что клиническая 
картина его еще недостаточно очерчена и многими авторами описывается 
различно. 


В этом отношении интересно мнение Лазарева и Лейбовича, полагающих, что „глава, 
посвященная серозному менингиту, в руководствах по невропатологии принадлежит к числу 
наименее разработанных“ и что „вопрос об остро протекающем серозном менингите ждет еще 
своей разработки“. 

Вальгрен, сделавший попытку выдедигь эту форму заболевания, полагает, что кар- 
тина болезни заключается в общих тяжелых симптомах, головной боли, рвоте, иногда бес- 
сознательном состоянии, ригидности затылка, симптоме Кернига и незначительных явлениях, 
<видетельствующих о поражении ткани мозга. Спинномозговая жидкость под высоким давле- 
нием, прозрачная, иногда слегка гнойная. Количество форменных элементов в ликворе повы- 
шено, преимущественно лимфоциты, а в начальных стадиях лейкоциты. Ликвор всегда стери- 
лен. Он считает следующие моменты характерными для данного заболевания: 

1) острое начало с явными менингеальными симптомами; 

2) менингеальные изменения в лнкворе, колеблющиеся от небольшого увеличения KOAR- 
чества лимфоцитов до гнойности, вследствие лейкоцитов; 

3) бактериологическая и бактериоскопическая стерильность; 

4) сравнительно короткое доброкачественное (без осложнений) течение; 

5) отсутствие какой-либо четкой этиологии как с точки зрения локальных влияний (отит, 
синусит, травма), так и с точки зрения какого-либо общего заболевания (острая или хрони- 
ческая инфекция). 

6) отсутствие какой-либо эпидемиологической связи с каким-либо менингеальным инфек- 
ционным заболеванием. 

Как видно из вышеприведенных положений Вальгрена, последние могут в известной 
мере способствовать отграничению острого серозного менингита от других форм, но очерчи- 
вают его клиническую картину далеко неполно. · 

Ученик Вальгрена Гунтер отмечает, что клиническая картина — это картина менингита с 
классическими симптомами, с частым превалированием спинно - менингеальных симптомов. 

отдельных случаях появлялись перебральные симптомы. В ликворе он отмечает быструю 
смену полинуклеоза мононуклеозом. 

Экштейн считает характерным для данного заболевания появление менингеальных сим- 
птомов, дающих иногда картину тяжелого менингита, а иногда ограничивающихся легкими MO- 
нингеальными симптомами, головной болью, рвотами. Давление ликвора повышено, количество 
клеток увеличено. В отдельных случаях количество их доходило до сотен и тысяч в 1 мм. 
Белковые пробы чаще отрицательны. Течение доброкачественно. Давление ликвора в части 
случаев было повышенным. Периоды улучшения или ухудшения в состоянии больных HORS- 
бежно совпадали с уменьшением или нарастанием количества форменных элементов в ликворе. 

Разбирая свои случаи (6), Маргулис разбивает их на две группы. В одной группе кар- 
тина болезни заключалась в постепенно нараставшей головной боли, присоединившейся затем 
рвоте, значительном повышении давления ликвора без особых качественных изменений в шем, 
в постепевно присоединявшихся легких явлениях со стороны черепномозговой иннервацив. 
в появлении расстройства статики. Эти случаи в связи с превалированием явлений повыше- 
ния внутричерепного давления он трактует как приобретенную головную водянку. В другой 
группе случаев были резко выражены менингеальные симптомы — симптом Кернига, parma- 
ность затылочных и соинных мышц, головные боли, замедление пульса и пр. В двух из этих 
случаев присоединились и церебральные явления в виде парезов черепномозговых нервов, 
главным образом глазных, патологические рефлексы и клонусы. Изменеине цереброспинальнай 
жидкости отмечалось во всех случаях и сводилось к значительному плеоцитозу (лимфоцитозу), 
а в двух случаях к огромному лимфоцитозу (1280 — 1500 в 1 мм). В отдельных, случаях 
жидкость была мутной, ксантохромной и кровянистой. Количество белка повышено, белковые 
реакции положительны. В этих случаях у больных отмечалась повышенная температура. По 
характеру клиняческой картины Маргулис трактует свои случаи как менингоэнцефалит, а по 
характеру ликвора;— как серозное воспаление мозговых оболочек. В приведенных автором слу- 


чалх больные выздоровели. В двух своих случаях он отмечает налнчне рецидива и экзацер- 
бадие. 

Уствед отмечал во всех случаях ригидность затылка и наличие глазных симптомов. Тем- 
пература поднималась до 40°, держалась непродолжительно. Люмбальные пункции показывали 
повышенное давление, количество клеток в 1 мм? колебалось от единиц до сотен. В большин- 
стве случаев в ликворе были преимущественио лимфоциты, в 5 случаях — лейкоциты. Автор 
отмечает, что количество белка в ликворе не находилось в соответствии с количеством фор- 
менных элементов: иногда при звачительном количестве последних количество белка слабо 
повышено и наоборот. 

Шиейдер полагает, что заболевание начинается внезапно с высокой температурой, имею- 
щей тенденцию к быстрому падению. Обязательные симптомы — резкие головные боли, тош- 
ноты, рвоты. Симптомы поражения менингеальных оболочек не всегда выражевы ясно, иногда 
это лишь гиперестезия, симптом Кернига и чувствительность шейных позвонков к давлению. 
Глазные симптомы автор наблюдал лишь один раз, зато часто констатировал неврит зритель- 
ных нервов. В ликворе находил в большиистве умеренное давление, повышенную глобулнино- 
вую реакцию и увеличенное количество белых телец (от 30 до 1500 в 1 см?), преимущественио 
лимфоцитов. Иногда herpes labialis. Прогноз благоприятный. 

В описанных Стоосом (540083) случаях клиническая картина складывалась из повышения 
температуры, головной боли, рвот, ригидности затылка, опистотонуса, симптомов Кернига, 
Брудзинского, вялых зрачковых реакций, иногда повышения, а иногда поннжения сухожиль- 
вых рефлексов. Во всех случаях заболевание заканчивалось выздоровлением. 

Рох (Roch) в своем сообщении об особой форме менингита под названием „острый AHM- 
Фоцитарный менингит неопределевного характера, симулирующий туберкулезный менингит“, 
говорит, что описанный им синдром поражает преимущественно подростков и лиц молодого воз- 
раста. Начинается болезнь сравнительно внезапно, затем развиваются классические симптомы 
туберкулезного менингита: ригидность затылка, рвоты, головные боли, симптомы Кернига и 
Ласега, запоры, втявутый жввот, полоса Труссо, давление ликвора повышено, резкий лимфо- 
цитоз. Он описал 12 случаев, где имелось благоприятное течение. В одном из его случаев забо- 
левание трижды рецидивировало. Навилль (Naville) приводит три случая, из коих два падают 
ва подростков; заболевание протекало с повышением температуры, головными болями, рво- 
тами, парезом глазных мышц, мениигеальными симотомами. В ликворе в двух случаях резкий 
лимфоцитоз, в одном—легкий. В одном случае патологические рефлексы, правосторонний геми- 
парез. Этот последний случай характеризовался резким лимфоцитозом ( экз.) и наступил 
у подростка иепосредственно после купания и инсоляции. В одном случае через полтора года 
отмечен рецидив. 

Аронович, описавший три случая заболевания, касающиеся взрослых, отмечает, что Ha- 
чало болезни всегда внезапное с высокой температурой. В анамнезе иногда озноб, ангина, 
грипп. Постоянным симптомом являются головные боли, тошноты, иногда рвоты. Менингеалђ- 
ные симптомы не всегда отчетливо выражены. Течение короткое (от нескольких дней до трех 
недель), всегда благоприятное. Ликвор всегда с резким лимфоцитозом. В одном из случаев 
автора была спутанность, галлюцинаторно-бредовое состояние и двигательное возбуждение, в 
другом — резкое психическое возбуждение. 

Черкасова и Меерсон отмечают большое сходство клинической картины с туберкулезным 
менингитом. 

В руководстве по вервным болезням (Кроль, Маргулис и Проппер) Маргулис, говоря об 
остром диффузном серозном менингите, характеризует его как иетяжелое заболевание. Менин- 
геальные симптомы и поражения черепномозговых нервов появляются рано. Со стороны глаз- 
ного дна — застойные соски, невриты. Характерным является раннее появление энцефалити- 
ческого компонента. В ликворе — повышенное содержание белка и глобулинов, значительный 
лимфоцитоз, иногда геморрагический характер его, иногда ксантохромня. 

Нейдинг и Бланк подразделяют серозный менингит на три группы. В первую относят 
случаи, дающие картину, близко подходящую к туберкулезному менингиту, во вторую — 
случаи с выступающими на первый план симптомами поражения вестибулярного аппарата 
и в третью — случаи острого желудочкового менингита („воспалительного гидропефалюса“). 
Первые две формы имеют благоприятное течение, последняя — неблагоприятное. Несмотря на 
такую диференциацию, автор считает, что она не исчерпывает всего клинического разнооб- 
разия случаев. 


Резюмируя данные клинической картины заболевания как на основании 
материалов собственных случаев, так и литературных описаний, мы должны 
в согласии с рядом авторов притти к заключению о большом ее разнооб- 
разии, значительном диапазоне симптомов. Мы должны признать наличие 
случаев, где менингеальные явления колеблются от резко выраженных до 
незначительных, улавливаемых лишь по картине ликвора. Такие же явления 
характерны и для церебрального компонента и картины ликвора. Все это 
происходит на фоне сравнительно нестойкой симптоматики, с относительно 
нетяжелым, непродолжительным течением, с благоприятным прогнозом. 

Еще больше сложностей и затруднений мы встречаем в вопросе об этио- 
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логии серозного менингита. Начиная от отрицания самостоятельности этой 
формы и идентифицирования ее с многочисленными другими заболеваниями 
нервной системы и кончая выделением ее в качестве самостоятельной формы 
с различной трактовкой ее этиопатогенеза — таково многообразие мненић 
авторов по этому поводу. В значительной степени трудности трактовки в 
этом отношении должны относиться за счет того, что почти во всех описан- 
ных в литературе случаях заболевание заканчивалось благоприятно, в ре- 
зультате чего отсутствует исчерпывающий секционный материал, моғущий 
внести ясность в этот вопрос. 


Первым, изучавшим вопросы патогенеза серозиого менингита, надо считать Эйххорста 
(Eichhorst), который в восьмидесятых годах прошлого столетия констатировал наличие негной- 
ной серозной формы менингита. Более подробно под названием „серозный менингит“ вскоре 
описал особую форму мешингеального воспаления Квинке (Ошпске). В случаях наружного ce- 
розного менингита он склонялся к инфекционной природе даниого заболевания. В дальнейшем. 
в связи со зыачительным учащением случаев заболевания и увеличением количества описаний 
их появился целый ряд терминов, отражающих точку зрения на него их авторов. Появляются 
определения — meningismus (Dupré), les meningites поп зирригсез (Hutinel), meningoencephalis- 
mus (уоп Stöer), менивгопатия (Bosset), асептический менингит (Wallgren) и др. Уже сами ua- 
звания свидетельствуют O различнейшей, подчас исключающей друг друга, трактовке ƏTHOAO- 
гии данного вопроса. Однако сгущение случаев заболевания на коротких отрезках времени, 
появление их в виде вспышек, все более и более приводило к выводам об ивфекцнонном ха- 
рактере процесса. Даже сам Вальгрен, вводя понятие „асептический“ менингит для отличия 
его от менингекоккового, базируясь на отрицательных данных при посевах ликвора и в то же 
время трактуя его инфекционным, считает это определение неудачным. Он указывает, что и 
при энцефалите и при полиомиэлите мы также имеем отрицательные данные со стороны AH- 
квора; однако это не дает права считать эти заболевания асептическими. 

Первая по времени подобная вспышка случаев серозного менингита, иосившая черты 
эпидемической, имела место в Париже в 1910 г. Неттер высказал предположение, что эта эпи- 
демия связана с болезнью Гейне - Медина. Он базируется на том, что Гейне - Мединов- 
ская болезнь иногда ограничивается инициальными менингеальными реакциями, не доходя до 
стадия паралича. Равным образом известны быстро заканчивающиеся смертью случаи полио- 
миэлита, наблюдаемые во время эпидемий, протекающие с явлениями менингита. Он указы- 
вает на наличие случаев полиомиэлита с незначительными преходящими параличами, но с per- 
кими менингеальными симптомами. Далее в качестве доказательства связи с Гейне- Мединовской 
болезнью приводили эпндемиологические параллели. Указывали на то, что заболевание насту- 
пает в летние и осенние месяцы и совпадгет с частым наступлением случаев полиомыэлита, 
на одинаковые изменения в лнкворе, одинаковое, внезапиое начало и пр. 

Видаль (Vidal) и Pucr (Кізі) на основании отсутствия каких-либо даже незначительных 
параличей высказываются против связи с Гейне-Мединовской болезнью. Видаль считает сероз- 
иый менингит заболеванием sui generis. Стоос также констатирует в своих случаях отсутствие 
какой-либо связи с полиомизлитом. Он полагает, что в основе лежит инфекция и высказы- 
вается за неоднообразную этиологическую природу заболевания. 

Гунтер приводит один случай Антони: одна из сестер заболела острым менингитом, а 
другая одновременно полиомиэлитом. Сам Гунтер допускает полиомиэлитическую этиологию 
в некоторых елучаях серозного менингита, которую следует трактовать как абортивную Форму 
его. В приводимой в его работе эпидемиологической таблице можно констатировать шекоторую 
тенденцию к ссвпадению по месяцам случаев полиомиэлита и асептического менингита. 

Экштейн ввел ликвор от трех пациентов обезьянам. В двух случаях получился совершенно 
отрицательный результат. В третьем случае, начиная с третьего дня введения стерильного ли- 
квора, у обезьяны стала развиваться атаксия, постепенно нараставшая, сопровождавшаяся по- 
вышением температуры. Ряд спинномозговых пункций у обезьяны показал на второй день 
резко выраженный лейкоцитаршый плеоцитоз, сменившийся в дальнейшем плеоцитозом ANM- 
фоцитарвым. Ликвор продолжал быть стерильным все время. Гистологическое исследование 
мозга убитой иа 18 день обезьяны показало негнойный огравиченный менингомиэлит. Зкштећв 
на основании этой секции, находя известную аналогию с энцефалитом, а также по эпиде- 
миологическим данным, полностью исключает полиомиэлит, который к тому же у обезьян 
имеет весьма характерное течение. Он трактует серовный менингит как заболевание зи! gene- 
ris и считает его абортивной формой энцефалита. рани уместно отметить, что Зкономо (Есо- 
пошо) в своем сообщении об зпидемическом энцефалите отмечает начальные мениигеальные 
симптомы. К точке зрения Экштейна примыкает и Шнейдер. 

За сродство серозного менингита с энцефалитом высказываются также Нокле, Уствед. 
Мадсен, Крабе (Маис!ег, Ustved, Madsen, Кгађе). Флятау, Ннколяусен, Barc и Barc (Flatau. 
Nicolaysen, Watts и Viets) высказываются за специальную природу серозного менинпгита, Map- 
гулис рассматривает серозный менингит как симптомокомплекс, вызываемый различными зоз- 
будителями. Он считает, что специфического возбудителя нет, что серозный менингит MORET 
вызываться как фильтрирующимися, так и нефильтрирующимися бактериями, вирулентиость 
которых ослаблена вследствие биологических и физиологических условий. Равным образом, ов 
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полагает, что серозчме менингиты могут обусловливаться ядами экзогенного и эндогенного | 


жарактера (алкоголизм, перегревание, нефрит и др.) эндолюмбальным введением различных 
веществ и, накомец, закрытыми травмами черепа. 

Хагельстам, Кроббе (Hagelstam, КгоЬЬе) считают причиной серозных менингитов ин- 
Флвоенцу. Ови усматривают в этих менннгитах изменчивость вируса инфлюенцы, которая 
изаеет тенденции проявляться в отдельных, легких случаях в форме энцефалита или менингита. 
Из советских авторов за сродство серозного менингита с гриппом высказался проф. Posen- 
берг. Аронович стоит на точке зрения неизвестности этиологии острого серозного менингита. 

строта начала серозного мевингита и тяжесть клинической картины в отдельных слу- 
чамх наводит ряд авторов на мысль о тождестве серозного менингита с зпидемическим цереб- 
роспинальным менингитом. 

Так, Маргулис высказывается за возможность трактовки части его случаев как абортив- 
ной Формы эпидемического цереброспинального менингита. Он указывает на то, что еще в 
прошлом столетии ряд авторов описал легкне случаи, наблюдавшиеся наряду с выраженными 
Формами цереброспинального мевингита, и что этиологическое тождество этих случаев с це- 
реброспинаљнмм менингитом доказано работами Солеберта, Луи, Неттера (Solebert, Louis, 
Netter), показавшими, что сыворотка крови в таких случаях агглютинирует менингококковую 
культуру. Чрезвычайное сходство отдельных случаев серозного менингита с туберкулезным 
менингитом направило мысль ряда авторов в понсках этиологического фактора именно в этом 
маоравления. Оох, например, прямо квалифицирует клиническую картину серозного менингита 
как классическую картвну туберкулезного менингита. Однако же описанные им случаи он 
считает лишь „симулирующими туберкулезный менингит“ и имеющими другую этиологию. 
Нейдинг и Бланк допускают в виде исключения, что некоторые случаи серозного менингита 
представляют излеченные туберкулезные менингиты. В качестве туберкулезного трактуют се- 
розный менингит и другне авторы (Bernard н Debré, ЕЧеппе, Verain, Reny). Однако ви в одном 
случае этим авторам не удалось ни найти бациллы в ликворе, ни привить заболевание мор- 
ским свинкам. 


Приведенные выше различные соображения авторов 06 эпидемических 
факторах, будто бы вызывающих серозный менингит, указывают на чрезвы- 
чайное многообразие точек зрения. Однако этимн взглядами не исчерпы- 
ваются предположения и высказывания различных авторов. В отличие от 
ряда авторов, считающих менингит заболеванием sui generis, имеющим своего 
специального возбудителя, правда, неизвестного, другие придерживаются ши- 
рокой точки зрения, что серозный менингит может быть обусловлен различ- 
нейшими инфекционными началами. Маргулис указывает на исследования Ти- 
миха, Финкельнбурга, которые находили в ликворе различных возбудителей — 
стафило-стрептококков, бацилл тифа, кори, инфлюенцы и других и ссылается на 
мнение Бека, считающего, что бациллы в жидкости не могли быть обнаружены 
вследствие их быстрого бактериолиза. В 10 наших случаях, где ликвор был 
исследован бактериологически, мы констатировали стерильность. Во всех на- 
ших случаях мы не могли установить какой-либо эпидемиологической связи 
< другими заболеваниями, в том числе и инфекционными заболеваниями нерв- 
ной системы. Заболевания менингитом и энцефалитом встречались споради- 
чески в годы, к которым относятся наши случаи серозного менингита. Мы 
не могли также установить какой-либо связи наших случаев с полиомизли- 
том. Относящиеся к разным годам наши случаи распределяются по 1—2—3— 
4 случая на год, что отнюдь не дает права говорить о наличии эпидемической 
вспышки, а наоборот, говорит о спорадичности этих случаев. Некоторое на- 
растание случаев в последние годы с нашей точки зрения следует объяс- 
нить улучшением диагностики их, а не учащением. 

В последние годы рядом авторов был описан вирус заболевания, кото- 
рое они выделяют из большой группы форм, объединяемых понятием асеп- 
тический доброкачественный лимфоцитический менингит. Американские авторы, 
больше всего поработавшие в этой области, считают вирус принадлежащим 
новой форме заболевания, названного ими „доброкачественным лимфоцитар- 
ным хориоменингитом“. 


Над этим вопросом много работал в США ряд работников Национального института 
здоровья, в особенности Армстронг (Armstrong) в 1934 г. Из других американских работ надо 
указать на работы Трауба (Traub), Риверса и Скотта (Rivers, Scott), относящиеся к 1935 г. 
Последующие описания сделаны в Париже Лепином и Corre (Lépine, Sautter) в 1936 г. и в 
Лондоне Финдлеем, Олькоком и Штерном (Findley, Alcock, Stern) в 1936 г. Указанными рабо- 
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тами удалось установить наличие вируса, полученного не только от животных, но и от людей. 
Помимо этого в Национальном институте здоровья в США установлено в сыворотках людей, 
перенесших хориоменингит, наличие антител, способных нейтрализовать вирус хорноменнигитв. 
Аналогичная работа проведена в Англии Финдлеем и другими. Таким образом, как будто бы 
доказывается этвологическая сущность ряда случаев заболеваний, относящихся к группе „асео- 
тического менингита“, 


Подводя итоги материалам по вопросу 06 этиологии первичного сероз- 
ного менингита, мы должны притти к выводу, что ни данные разных авто- 
ров, ни наши данные не дают нам какого-либо исчерпывающего ответа по 
этому вопросу. Наиболее подкупающими в этом отношении являются работы 
американских авторов, выделивших вирус отдельных групп „асептического 
менингита“. Эти работы проведены широко, на большом материале, повто- 
рены в других странах. Мы должны, видимо, стать на ту точку зрения, что 
серозный менингит имеет своего специфического возбудителя, причем послед- 
ний, очевидно, относится к группе фильтрующихся вирусов. К этому вы- 
воду мы должны притти на основании общей картины заболевания, с одной 
стороны, и на основании отсутствия изменений в других органах как в на- 
ших случаях, так и литературных — с другой. Последнее обстоятельство 
нельзя игнорировать, так как совершенно непонятно, каким образом может 
наступать поражение мозговых оболочек неспецифическим для них возбуди- 
телем при отсутствии характерных для данного возбудителя клинических 
явлений. 

В вопросе о лечении острых серозных менингитов многие авторы исхо- 
дят из основного симптома, отмечаемого при серозном менингите, — гиперсек- 
реции ликвора и связанного с этим повышения внутричерепного давлевия. 
Поэтому в качестве основного лечебного мероприятия при серозном мевин- 
гите предлагается выпускание ликвора. По единодушному отзыву қногих 
авторов, к которому и мы присоединяемся, лечение люмбальными пункцилми 
оказывает весьма благотворный эффект. Лечение люмбальными пункциями 
мы комбинировали с лечением внутривенными вливаниями 40% уротропина 
по 5,0 через день. Маргулис применяет эндолюмбальное введениё раствора 
1% уротропина и одновременно вводит внутривенно 40% раствор уротро- 
пина с 1% раствором колларгола, Boschi, в согласии с другими авторами, 
указывает на применение в целях изменения осмотического давления гипер- 
тонического солевого раствора и глюкозы. Этот способ введения 15 — 20% 
солевого раствора в количестве 10 — 15 см? внутривенно проводили и мы и 
получали ослабление основного симптома — головных болей. Указывают и на 
применение рентгенотерапии, будто бы уменьшающей продуцирование ликвора. 

Подводя итоги вышеизложенному, мы можем притти к следующим вы- 

водам. . 
1. Серозный менингит является самостоятельной нозологической едини- 
цей. Этиологически эта форма является инфекционным заболеванием, встре- 
чающимся как спорадически, так и в виде эпидемических вспышек. Вызы- 
вается заболевание, повидимому, фильтрующимся вирусом. 

2. Заболевание протекает остро, с первых же дней вырисовывается вы- 
раженная клиническая картина, имеет сравнительно кратковременное добро- 
качественное течение, почти не дает резидуальных явлений. Клиническая 
картина заболевания чрезвычайно вариабильна, начиная от легкой менин- 
геальной симптоматики и до выраженной картины менингита, усугубленной 
энцефалитическим компонентом. 

3. На фоне многообразия клинической картины заболевания могут быть 
выделены две основные группы его: группа с диффузным поражением оболо- 
чек—наружнал форма серозного менингита и группа с преимущественным или 
избирательным поражением желудочков—вентрикулиты или внутренняя форма 
серозного менингита. Вторая форма встречается реже. | 

4. Картина ликвора при серозном менингите обнаруживает большое ко- 
лебание: наряду со случаями с нормальным ликвором могут быть случаи, 
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характеризующиеся разными степенями повышения содержания белка, гло- 
булиновыми реакциями и плеоцитозом. Последний вариирует в значительных 


пределах с тенденцией к превалированию моновуклеаров. Давление в боль- 
шинстве случаев повышено. 


5. Диферевциальный диагноз заболевания подчас труден и возможно 
смешение с другими формами нейроинфекции, особенно туберкулезным ме- 
вингитом. В качестве отправных моментов при постановке диагноза должны 
служить острое начало, отсутствие прогредиентности в течении заболевания, 
сравнительно хорошее состояние больных. Однако в ряде случаев диагноз 


приходится ставить лишь путем исключения других инфекций нервной си- 
стемы. 


ЛИТЕРАТУРА 


Абер С. Сов. врач. газета. 1934, № 24. 
Андерс Л. И. Труды Укр. нацрт ин-та. Вып. Ш, 1927. 
Аствацатуров М. Врач. газета. 1931. 
Аронович Г. A. Сов. врач. газета. 1922, № 19 — 20. 
Аронович Г. Д. Сов. врач. газета. 1934, № 16. 
Геймамович А. И. Труды Укр. психоневр. ин-та. Вып. Ш, 1927. 
Труды Укр. психоневр. ин-та. Вып. Ш, 1927. 
Труды Укр. психоневр. ин-та. Вып. 111, 1927. 
Врач. дело № 21— 23, 1923. 
Врач. дело № 3, 1918. 
Врач. дело № 7 — 8, 1919. 
Вр. дело № 14 — 15, 1919. 
Врач. дело № 7 — 8, 1920. 
Врач. дело № 24 — 26, 1922. 
Врач. дело № 12 — 17, 1920. 
Врач. дело № 12 — 17, 1920. 
A „ н Лещенко Г. Д. Врач. дело. 1933, № 6—7. " 
Гордон Я. Я. Совр. псих. 1929, № 2 — 3. 
Гринштейн А. М. Врач. дело. 1934, № 11. 
Евзерова Э. K., Кеарт Е. O., Овчаренко Е. П. Юбилейный сборник ХМИ, 1935. 
Залевскић С. С. п Гольдембер А. Я. Врач. дело. 1930, № 12 — 13. 
Красильников Н. М. Сов. врач. газета. 1934, № 6. 
Кисель А. А. Сборвик 1, 1927. 
Кроль, Маргулис, Проппер. Учебник нервных болезней. 1933. 
Лазарев В. Г. и Лейбович В. Сов. психоневр. № 1, 1935. 
Маньковский Б. Н. Совр. психошевр. 1930, т. X, № 6. 
Маньковский Б. Н. Труды ! Украинского съезда невропатологов и психиатров. 1935. 
Марзулис М. С. Московский меднц. журн. 1926, № 11. 
Марлис М. С. Острые инфекционные болезни нервной системы. 1928. 
Нейдин М. Г.. Бланк Л. П. Труды 1 Укр. съезда невропатологов и психиатров. 1935. 
Немлихер Л. Я. Труды Укр. психоневр. ин-та. Вып. ИЕ 1927. 
Немлихер Л. Я. Труды Укр. психоневр. ин-та. Вып. Ш, 1927. 
Розенбер: Н. К. Сов. врач. газета. 1934, № 3. 

с . Врач. газета. 1931, № 8. 
Ремевов Г. В. Врач. газета. 1927, № 17. 
Таћцлин И. C., Глузштейн А. Б. Врач. дело. 1935, № 8. 
Фридман А. П. Спинномозговал жидкость. 1932. 
Черкасова А. В. и Меерсон С. Ф. Сов. врач. газета. 1934, № 16. 
Barré J. В. Revue neurolog. 1933, +. I, № 6. 
Gaetano Boschi. Revue neurolog. 1933, t. I, № 6. 
Claude. Revue neurolog. 1933, t. І, № 6. 
Allan Gunther. Kinderheilkunde. Bd. 18, H. 3 — 4. 
Eckstein A. Ztschr. für Kinderheilkunde. B. 50, H. 5. 
Eckstein А. Klin Wochenschr. 1931. № 1. 
Margulis M. S. Deutsche Ztschr. f. Nervenheilkunde. Bd. 97, H. 1 — 6. 
Marzio Q. Zbl. fur d. ges. Neur. u. Ps. Bd. XLIII (рефер.). 
Naville F. Schweiz. Arch. für Neur. u. Psych. Bd. XXXVII, H. 2. 
Oppenheim. Lehrbuch. 1923. 
Hans Schneider. Wien. Klin. Wochenschrift. 1931, № 11. 
Stooss M. Kinderheilkunde. Bd. 55. 
Ustved Ungvar. Zbl für d. ges. Neur. u. Ps. Bd. 40. H. З — 4. 
Zand Nathalie. Юбилейный сборник, посвященный заслуж. проф. А. М. Гринштейнву. 
De- Witt Dominick М. D. Journ. of Amer., Med. Ass. Vol. 109, № 4. 
Charles Armstrong М. D. Jerald g. Wooley. М. D. Journ. of Amer. Med. Ass. Vol. 109, № 6. 


47 


Год издания XVI M 5—6, 7940 102 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ОПУХОЛИ, ПРОТЕКАЮЩИЕ КАК ЭНЦЕФАЛИТ 
Х. Н. Зильберштейн 


Харьков 


Из лаборатории прозекториума (вав. проф. Л. И. Смирнов) Центральмозо 
психоневрололическозо института 


На трудности постановки диагноза опухоли мозга, характеризующейся 
острым клиническим течением, указывают многие авторы (Еђего, Goldstein, 
Globus и др.). 


Elsberg и Globus выделяют специальную группу опухолей ц. н. с. с острым клиническим 
течением. Также н Goldstein обращает внимание на возможность опухолей головного мозга 
с внезапным и бурвым началом заболевавия, напоминающие течение острого энцефалита, 
менингита, апоплексии и др. Stewart приводит случаи опухолей с острым клиническим тече- 
нием, которые были диагносцированы как летаргический энцефалит. На вскрытии в двух слу- 
чаях были найдены множеетвенные метастатические опухоли. В этих случаях основная семио- 
тика была очевидно связана с одним каким-либо опухольным узлом, но быстрое клиническое 
течение, наличие общемозговых явлений, признакн вовлечения и других отделов головного 
мозга—все это давало возможность рассматривать такие случаи как энцефалит или менинго- 
энцефалит. Рабинович и Шиндельман, пытаясь объяснить внезапностђ и остроту клинической 
картины опухоли мозга, придают значение тщательно собранному анамнезу, полагая, что это 
может помочь раннему распознаванию опухоли. Что же касается генеза бурного м острого 
течения опухоли, которое сопровожлается преобладанием общих явлений над очаговыми, то по 
этому вопросу имеется ряд объяснений. Одни считают это результатом виезапного наруше- 
ния циркуляции спинномозговой жидкости анатомически выражающееся в расширении Re- 
лудочков, другие — результатом набухания мозга. О влиянии гистологического характера опу- 
холи на клиняческое течение имеются указания многих авторов (Cushing, Baily, Globus, Смир. 
нов и др. 


Нашей задачей является клинико-анатомическое сопоставление 6 слу- 
чаев, которые при жизни были днагносцированы как энцефалит или менинго- 
энцефалит, а на вскрытин были обнаружены опухоли. 


1.— C., мальчик З лет; поступил в детскую неврологическую клинику 5 мая, умер! 
8 мая 1937 г. i 

В апреле 1937 г. ребенок упал со стола на пол, ударившись затылком и потерял созва- ! 
ние. В течение 7 дней наблюдались клонико-тонические подергивания и вынужденная пом’ 
головы. Через 7 дней потерял зрение, появился парез левых конечностей, слева птоз и тре- 
мор в обемх руках. 

Объективно. Резко истощен. Большая гидроцефалическая голова. Резкме меммигеаль- 
ные симптомы (ригидность затылка и симптом Кернига). Черепномозговые нервы: амавроѕ 
мидриаз, парез взора справа, парез левого лицевого нерва по центральному типу, язык от 
клоняется влево. Спонтаино симптом Бабинского на обеих иогах. В спинномозговой жидкости 
13,8°/ 0 белка, 37 клеток, преимущественно лимфоцитов. Коллоидные реакции дали менивгеаль- 
ную кривую. 

i ический диагноз. Meningo-encephalitis et haemorrhagia cerebri (post traumam?) region 
occipitalis. 

Итак, в даином случае имевшаяся травма в анамнезе, острое начало заболевания, кли’ 
ническая семиотика позволяли диагносцировать мевингоэнцефалит травматического происто- 
ж дения. 

На вскрытии обнаружено: тонкий слой экстравазатов на наружной поверхности твердой 
мозговой оболочки и на костях черепа. Вынутый мозг распластывается. Червь мозжечка, sa 
исключением очень небольших отделов верхней и нижней поверхности, замещен опухолью или 
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расплавляющимися массами, которые полностью заполняют полость ЈУ желудочка (рис. 1). 
Опухольная масса распространяется кверху, замещает четверохолмие и спускается на нижнюю 
поверхность бокового желудочка. Кора базальной поверхности затылочной и височной долей 
прилегающих к мозжечку, изредка размягчевы. Отверстия черепномозговых нервов расши- 
ревы и корешки окутаны опузольными муфтами. В спинном мозгу субарахноидальное про- 
странство содержит опухольные валожения, которые то в виде шаровилных образований ве- 
личиной до вишни, то в виде плоскостных образований занимают по 2— 3 сегмента спин- 
ного мозга. 

Со стороны внутренних органов: язвенный эндокардит клапанов аорты. Гиперплазия лим- 
фатических фолликулов пищевода и селезенки. | 

Микроскопическое исследование обнаружило богатоклеточную опухольную паренхиму с 
незначительно развитой стромой. 

Опухольные клетки более или менее мономорфны, лимфоцитоподобной структуры с обиль- 
ным содержанием хроматина в ядре и почти незаметным ободком протоплазмы (рис. 2). 
Злесь отмечаются типичвые розеточные структуры. В районе бокового желудочка, где опу- 
холь достигает эпендимарвой выстилки, а в некоторых местах замещает ее, архитектура опу- 
тольной ткани меняется. Количество сосудов увеличивается и опухольные клетки формируют 


"Рис. 1. Замещевие червя мозжечка опухолью и расплавляющимися 
' MACCAMH, которые полностью заполняют полость ЈУ желудочка 


шериваскулярвые структуры. В мягкой мозговой оболочке выпуклой поверхности полушарий 
мозга обнаружен опухольный узелок, состоящий из небольшого количества клеток, рыхло рас- 
положенных вокруг сосуда. Мягкая мозговая оболочка мозжечка в месте локализации опухоли 
опухольно samemena. В спивном мозгу опухольные наложения располагаются в субарахнои- 
дальном пространстве и в мозговое вещество не проникают. Структура опухольной ткани 
приближается к архитектуре, наблюдавшейся в перивентрикулярвой области бокового желу- 
дочка. В некоторых местах имеется провикание опухольных клеток по Вирхов-Робеновским 
пространствам в самое мозговое вещество. В височной и затылочной областях, прилегающие 
к опухольно замещенной части мозжечка ткань в состоянии расплавлевия. В мозговой коре, 
непссредсткевно прилегающей к опухольному узелку мягкой мозговой оболочки, не отмечается 
размножения глиальных элементов. В остальных отделах Ц. н. с. очень незначительная гипер- 
плаз, я rann. Несколько отчетливее выражена гиперплазия микроглии в І и во |] слоях коры. 
Характеризуя отдельные элементы глии, следует отметить отсутствие их гипертрофии, микро- 
глиоциты вытянутые и тонкие с небольшим числом отростков. В отдельных местах перивас- 
кулярные и периганглионарные пространства расширены. Белое вещество мозга немного pas- 
рыхлено, особенно резко в перивентрикулярвой области. Участками как в мозговой коре, так 
и в белом вешестве отмечаются дренажные клетки с хорошо выраженвой системой камер в 
вих. В спинном мозгу отмечается гиперплазия макроглии. Мягкие мозго+ ые оболочки местами 
утолшены, сосуды с незначительными разволокнениями и с разросшейся коллагенизирую- 
шрейся стенкой. 

Опухольная ткань при микроскопическом исследовании оказалась медуллобластомой. 
В нашем случае опухоль привадлежит к той группе медуллобластом, которым свойственно ин- 
тенсивное вовлечение мягких мозговых оболочек. 
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| Торопова выделяет группу медуллобластом, где клиническая картина не 
давала повода заподозрить опухоль головного мозга. Клиническое течение 
было непродолжительное и бурное. Среди других симптомов заболевания 


отмечались: 


шум в ушах, двоение в глазах, резко выраженный симптом 


Кернига, ригидность затылка, корешковые боли, рвоты и тошноты, которые 
указывали на вовлечение мозговых оболочек. Анатомические отношения расту- 
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Рис. 2. Структура опухоли (медуллобластома) 


шей опухоли и отношение 
ее к оболочкам объясняют 
нам, почему опухоль в дан- 
ном случае дала картину 
менингоэнцефалит. Выше 
приведенный случай явля- 
ется яркой иллюстрацней 
группы опухолей — медул- 
лобластомы с метастазиро- 
ванием в мягкие мозговые 
оболочки. Он выделяется, 
во-первых, тем, что опухоль- 
ная масса достигала эпенди- 
марной выстилки бокового 
желудочка, последняя даже 
в некоторых местах оказалась 
опухольно-замещенной, опу- 
холь сообщалась с содер- 
жимым желудочка; во-вто- 


рых тем, что здесь достаточно резко выражены гистиолитические свойства 


мозговой ткани, обнаруженные на вскрытии. 


Отмечу, что медуллобластомы по Bailey и Cushing’y длятся не более 


15 месяцев. В данном слу- 
чае заболевашие началось 
остро и было непродолжи- 
тельным. 

Что же лежит в основе 
прижизненного ошибочного 
диагноза менингоэнцефали- 
та? Во-первых, имелось ин- 
тенсивное метастазирование 
опухоли в мягкие мозговые 
оболочки, во-вторых, отме- 
чалось развитие гистиоли- 
тическоѓо процесса мозговой 
ткани в затылочной и височ- 
ной областях, в непосред- 
ственном соседстве с опу- 
холью. Зто последнее обсто- 
ятельство, возможно, зави- 
сит от возраста больного 
(3 года). Наконец, следует 
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Рис. 3. Общая структура опухоли (гемаигноматозвая муль- 


тиформная споигиобластома) 


думать, что контакт опухольной ткани с ликвором и поступление продуктов 
обмена самой опухоли в общий ток ликвора, минуя все отграничительные 
мембраны, усиливали общую токсическую картину заболевания. Пораже- 
ние мягких мозговых оболочек подтверждалось также плеоцитозом и кол- 
лоидной менингеальной кривой ликвора. Также и наличие продуктов распада 
мозговой ткави вследствие гистиолитического процесса еще больше уси- 
ливало токсичность. Что касается острого начала заболевания, то здесь, 
повидимому сыграла свою роль отмеченная в анамнезе травма. 
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2.— Больной K., 52 лет; поступил в клинику 19 июля, умер 25 июля 1937 г. 

Заболел 28 апреля 1937 г. гриппом. Появившнеся в это время головные боли, тошиота 
ш шум в ушах постепевно нарастали. E 

Объективно. Зрачковые реакции вяловатые, левосторонняя гемианопсня. Ригидность 
затылка, симптом Кернига с обеих сторон. Со стороны психики — заторможенность. В остальном 
неврологический статус без изменений. А 

ополнительные исследования: на рентгенограмме черепа отклонений от иормы ме отме- 
чается. RW в крови отрицательная. Морфология крови—небольшой лейкоцитоз. Глазное дно в 
в правом глазу—сосок снизу несколько припухший. 

За время пребывания в клинике жалобы на резкую головную боль и на боль в правом 
тлазном яблоке; появилась слабость т. recti interni (strabismus divergens dextra), наметился 
левосторонний паралич и симптом Бабниского с двух сторон. Сонливость н заторможенность 
ва и. 

Клинический диагноз: Encephalitis post прроза. 

OTS постепенное нарастание заболевания, наблюдавшаяся левосторовнаа гемианопсия, 
левосторонний парез конечностей, состояние глазного дна в виде припухлости правого соска— 
могли заставить думать о валичии опухоли в правой височной доле, но общее состояние боль- 


мого-—сонливость, заторможенность, поражение группы ядер п, осшотогопива, двусторонний 
симптом Бабинского и общемозго- 


вые явленвя без четких дополни- 

тельных нсследований указывали K сору < са. В ХГ 
екорее на инфекционную природу | | 55 а > 4 
заболеванна. рт ир > БЭ 

Аутопсна. В правом по- ё? ~ | 
лушарии большого мозга на ба- м а ке.“ A 
зальной поверхиосты задней поло- Я а ® ар 24 а "У 
вины височной и затылочной до- г“, У, r 
ляж майдено два опухольных узла, : ФР" С. Я И 5 ; 
отделенных друг от друга переммч- Ў 0°. < зь х. е А 
xok белого вещества. Они saum- С 7 E Ри E њи 
MAOT белое вещество и кору ука- ёч ®. 
занных долей мозга, ближе к осно 74 
ванню. " | 

Передний узел располегается |. г 
в височной доле, величиною овв S . 
ирупную еливу, соответственно $. |» | Ж 
Ъуросашр; и своей верхней поверх- \ У ак 
‘востью приподнимает нижнюю ПИ ona a 
стенку бокового желудочка. ‚Е 

Задний узел меньшей seam- ` ее 
чины, располагается так же ближе 
и основанию мозга и занимает Pac. 4. Расположение микроглиоцитов в мепосредствен- 
передние отделы затылочной доли. ной близости к сосудистой стенке 

хольные узлы составлены из 
некротической н геморрагической 
имбибврованной ткани. `В веществе варолшева моста имеются мелкие крововзлияния. 
На выпуклой поверхности полушария мозга в глубине g. angularis, в ее задних от- 
делах найден мобольшой узелок величиною в маленький орешек, рядом с ням в глубине 6o- 
лого Фещества лежит другой величиной в горошину, такого ше вида узелок. Со стороны BRY- 
тренних органов: антракоз и отек легких, гипостатическая пиовмония, дегенерация мышцы 
еердца, венозная гиперемия остальных органов. 

Микроскопическое исследование обвару жило опухольную ткань, составленную из элемен- 
тов полиморфной структуры. Встречаются также и гигантскне клетки. Опухольная ткань бога- 
те расширенными и переполненными кровью тонкостенными капиллярами, иногда каверно- 
матозного вида (рис. 3.). Много мелких и крупных очагов некроза и геморрагических имбиби- 
ций. Всюду в опухоли имеется интенсивное разрастание соединительной ткани в виде плот- 
ных фибровных тяжей, пересекающих опухольную ткань. При применении специальных окра- 
сок отмечено большое количество уродливо сформированных астроцитов. Рост опухоли в oc- 
нозном инфилотративими, ио в отдельных участках имеется отграниченне овпухольной ткани 
от окружающей мозговой ткани фиброзио-разросшямся тяжем, содержащим большое число MOA- 
ких сосудов. Зтот тяж является остественным продолжением мягкой мозговой оболочки из- 
вилины. Тут же, несколько отступя, видно, что мягкая мозговая оболочка опухольио-замещена, 
во, однако, опухольная ткань на соседнюю извилину мозга не переходит. Кора прилегающей 
извилины дает картину глнальной пролиферации. В других местах эта линия разграничения 
мешду двумя извилинами теряется и соседияя мозговая извнлина оказывается уже опухольно 
замещенной. 

Итак, опухольная ткань по структуре своих элементов м по диференцированни се, по бо- 
гатству мезодермальной стромы, наличию мелких н крупных иекротических участков —является 
мультиформной спонгиобластомой. Наличие чрезмерно развитой и уродливо сформированной 
еосудистой сети подчеркивает ангиоматозвую структуру этой опухоли. Такая опухоль может 
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быть названа гемангиоматозной мультиформной спонгиобластомой. Опухольный узел затылоч- 
ной доли пророс в мягкую мозговую оболочку и она даже срослась с твердой мозговой обо» 
лочкой. Мягкие мозговые оболочки головного мозга местами утолщевы и гиалинизировавы_ 
В участках мягкой мозговой оболочки, расположенной ближе к опухольным узлам, довольна 
часто обнаруживается мелкоочаговая ивфильтрация, состоящая из лимфоцитов и адвевтице 
альных клеток. Сосуды большей частью расширевы и переполнены кровью. В области пре 
долговатого мозга отмечается проникание соединительнотканных разраставий в виде 
нок, исходящих из мягкой мозговой оболочки, в маргивальный слой. В мозговой ткани, пре 
легающей непосредственно к опухоли, имеется картина глиальной пролиферации, состоящь 
| преимущественно из олигодендоо« 

мете В ее глиоцитов и микроглиоцитов, при 
И ме СРО. е А чем в первых слоях коры моз 
гиперплазируется микроглоия, Џ 
остальных же слоях только яве 
ния сателлитоза олигодендрогли- 
альными элементами. Иморегие 
ция микроглии по Миагава рока“ 
зала не только очаговое разраста“ 
ние последних, но также явления 


гипертрофии каждого из нит. ОБ 
дельные элементы с крупвым про 
топлазматическим телом, с круг- ` 
лым либо палочковидным торошо 
видимым ядром ш толстыми вет- 
вящимися отростками. Отростки 
часто отходят от полюсов ядра, 
вторичные и третичные ветвления | 
незначительны, часто даже закан. 
чиваются обрубковидно. В друга. 
местах имеется значительное число. 
вторичных и третичвык тонкай 
Рис. 5. Гиперплазия глиальных элементов в области ветвлевић. В некоторых места. 
пасі. oculomotorii микроглиоцит принимает палочко- · 

видную форму. Располаггютса 

микроглиоциты в большинстве слух 

чаев в непосредственной близости к сосудистой стенке (рис. 4). Особенно интенсивна ow 
rosaa глиальная пролиферация в стволе мозга. В спивном мозгу гипертрофия астроцатое · 
Гаяглиозные клетки местами окружены валом размножившихся и гипертрофировавных TARAA 
ных клеток. Так вапример, клетки | | в ШЕР u 
n. oculomotorii окружены валом К еар ОТАУ аи ~ 
глиальных элементов, причем они 
окружают не только тело самой 
ганглиозной клетки, но располага- 
ются также по ходу дендритов ее 
(рис. 5). В перивентрикуларноћ 
области ТУ желудочка интенсиввая 
пролиферация эпендимы и суб- 
эпендимы. В белом веществе моз- 
га отмечается менее выраженная 
гиперплазия глии, причем олиго- 
дендроглия, размножаясь, образует 
колонварвые структуры и здесь 
вилен переход ее в дренажную 
глию. В протоплазме клетки начи- 
нает хорошо контурироваться си- 
стема камер различной величины 
(рис. 6). Ганглиозные клетки, за 
исключением клеток коры мозга, 
на тиониновых препаратах в со- 
стоянии тяжелого заболевания по 
Нисслю, с острым зернистым рас- 
падом. В коре мозга ганглиозная 
клетка с толстыми  дендритами, 
с побледневшей слабо окрашенной протоплазмой и темным ядром. Это состояние пре 
ближается к типу простого исчезавия ганглиозной клетки. Кроме того, отмечается поке} 
местное липофусцинное нагружение. В самом мозговом веществе имеются стдельвые пе. 
риваскулярные очаги мелкоклеточной воспалительной инфильтрации. Крупные сосуды с фвё í 
розными стенками. В мелких сосулах мозга встречается разрастание эвдотелнальнсй высталкя, | 
больше всего это явление выражено в продолговатом мозгу, в мосту и в мозжечке. В мог · 
жечке новообразование мелких сосудов. В верхвих отделах моста ив ножке мозга медквенкрј 
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Рие. 6. Дренажнал глия. Система камер различной pes- | 
чины в протоплазме клетки 


воочаговме геморрагии. Здесь же мозговая ткань имбибирована кровью. Нередко вс тречаются 
каверноматозно расширенные сосуды, заполненные плазмой крови (плазмоставы). |Шпильмейе- 
ровские препараты показали краевое разрыхление белого вещества в продолговатом мозгу, 
ивогда граничащее с состоянием его некроза. Итак, мы имеем опухольное образование на 
основании мозга, в области височно-затылочной справа. Опухольяое замещение мозговой обо- 
зоки и срастание ее с твердой мозговой оболочкой. По строению опухольная ткань является 
гемаигиоматовной мультиформиой спонгиобластомой. Со стороны остальной Ц. и. с. вовлечены 
з той шли другой степени все участки мозговой ткани в виде диффузной гиперплазии TAHA, 
таволого заболевания ганглиозной клетки, фиброз мягких мозговых оболочек и сосудов. Мелко- 
хлеточиые инфильтрации мягких мозговых оболочек н периваскулярно в самом мозговом BO- 
цество. Краевое разрыхление белого вещества, венозные застов в виде расширенных и Nepe- 
волвенных кровью и плазмой сосудистых просветов. Очаговые геморрагни в стволе мозга, 
мзление опухоли на стенку Ш желудочка. 


Этот случай по сравнению с предыдущим выделяется ббльшей распро- 
стравенностью реакции со стороны функционирующих паренхиматозных эле- 
ментов мозга и глиально тканевого аппарата в виде тяжелого заболевания 
танглиозной клетки, ярко выраженной гипертрофии микроглиоцитов и мезо- 
дермальной стромы. Расстройства ликвора- и кровообращения здесь более 
выражены, что выявилось в образованни дренажной глии, мелко- и крупно- 
очаговыми геморрагиями. Данный случай выделяется из группы мультиформ- 
вых споигиобластом вследствие наличия метастаза в самое мозговое веще- 
ство и вовлечения в бластоматозный процесс мягкой мозговой оболочки. 

Попытаемся выделить моменты, которые могли явиться причиной оши-. 
бочвого диагноза. Первое — это то, что кроме опухоли правой височной 
области, которая нам объясняет наличие левосторонней гемианопсим и лево- 
стороннего пареза конечностей, отмечалась слабость т. recti interni, выра- 
женная сонливость с общей заторможенностью и двусторонний симптом 
Бабинского. Объяснение слабости. ш. гесіі іпіегпі, выраженную сонливость 
с общей заторможенностью следует скорее всего искать в механизме да- 
злевия опухоли на Ш желудочек, выразившееся в расстройстве крово- и AHM- 
фообращения в виде мелко- и крупноочаговых геморрагий и плазмостазов в 
районе ножки и Ш желудочка, в широком вовлечении остальной ц. н. с. в 
зиде прогрессивных изменений со стороны TAMH, поражения элементов функ- 
ционирующей паренхимы ткани мозга. Что же касается острого начала и 
быстрого клинического развертывания заболевания, то здесь следует искать 
объяснение в том, что эта опухоль принадлежит к группе быстро растущих 
злокачественных TAHOM мозговых полушарий. При попытке объясннть позд- 
нее вовлечение пирамидного пути, проявившееся в том, что левосторонний 
парез конечностей наметился только в концу заболевания, нам следует вер- 
яуться к анализу патоструктур вне опухоли и самой опухоли. Объяснение 
этому следует попытаться искать в самом развертывании опухольного про- 
цесса, в анализе морфологических признаков опухоли. | 

Вышеотмеченное проннкание соединительнотканных разрастаний в мар- 
гинальный слой продолговатого мозга, заслуживающее, возможно, название 
meningo - glios’a, свидетельствует об уродстве формирования глиомезодер- 
мальных изоляций, дает возможность наметить пути образования морфоло- 
гических признаков самой опухоли и установить место начального опухоль- 
вого роста. Следует думать, что первоначальным местом опухольного обра- 
зования могли явиться участки такого своеобразного менингоглиоза, т. е. 
опухольный рост начался с поверхности мозговой коры и мягкая мозговая 
оболочка. явилась той тканью, из которой развертывается строма данной 
опухоли. Обычно строма в опухолях представлена остатками ткани, бывшей 
первоначально в данном месте и, кроме того, развитием собственных сосу- 
дов и соединительной ткани. 

Тогда становится ясным, что ангиоматозная структура стромы опухоли 
является только следствием и отражением элементов той ткани, которые 
являлись Matrix’ ом для опухольной стромы. Возможно, что опухольный рост 
начался с поверхности мозговой коры, что перед нами ие врастание, не 
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метастазирование нейроэктодермальной опухоли в мягкую мозговую обо: 
лочку, а, наоборот, мягкая мозговая оболочка была вовлечена в бластома- 
тозный процесс с момента его возникновения. 

В свете такого механизма развертывания опухоли вам становится ясно 
позднее вовлечение в патологический проџесс пирамидного пути за счет 
медиально- растущей опухоли. Сонливость и общую токсичность хода заболе- 
вания можно объяснить некрозами самой опухольной ткани. Известно, что 
мультиформным спонгиобластомам свойствеи ряд дегенеративных процессов 
в виде некрозов различной величины и склонность давать геморрагические 
размягчения, наступающие в разных участках ее. 

тдельно следует остановиться на реакции окружающей мозговой ткани. 
В литературе имеется большое число работ, в которых указывается на появле- 
ние глиозной реакции как вблизи опухоли, так и на отдалении ее. В большинстве 
опухолей мозга отмечается реакция со стороны макроглии. На онкологиче- 
ском материале нашей лаборатории также отмечается разной степени макро- 
глиоз на отдаленных участках ц. н. с. Последний почти всегда зависит от 
повышения внутричерепного давления. В данном случае, нараду с реакцией 
макроглии имелась гиперплазия и гипертрофия микроглии, которая преиму- 
щественно распределллас около сосудов. Эти факты нельзя объяснить 
только механизмом повышения внутричерепного давления, здесь следует 
‚ учесть ангиоматозную строму опухоли. 


3.— Больная К., 34 лет; поступила в клинику 2 апреля, умерла 16 апреля 1937 г. 

Заболела полтора месяца тому назад. Сначала в течение нескольких дней была позы- 
шенная температура, в этот период внезапво перекосило лицо и ослабела правая рука и Epe- 
вая мога. Но через неделю слабость в правых комечноетях прошла. К этому времешы поави- 
лись резкие головные боли и рвота. 

Объективно. Двусторонняя аносмия. Слабость правой нижней ветви лицевого 
нерва. Язык несколько отклоняется вправо. Мышечная сила в правых конечностях несколько 
понижена. Рефлексы на верхних конечностях вялые, коленные отсутствуют, ахилловы d >> 3; мо 
вижение всех видов поверхностной чувствительности справа ша лице, туловище и конечности, 
раввомерно распределяющееся. Походка и статика не исследованы из-за тяжелого состояния 
больной. Р 

Резко выраженная ригидность затылка, на дне глаз застойные соски. 

Морфология крови ничего особенного не представляет. В соинвомозговой жидкости 
0,5990) белка, плеоцитоза ме было. Во время пребывания в клинике резкие головвые боли, 
сопровождающиеся рвотой. Ригидиость затылка усилилась. Самптом Кернига с обенх еторов. 

После пункции головные боли несколько уменьшились. Повторно в ликворе через 7 дшей 
1,59% белка. 

Клинический днагноз: meningo - encephalitis іпѓесіоза. 

Установление подобного диагноза основывалось на остром начале заболевания после 
гриппа, быстром развитии и нарастанни статуса с резко выраженными головными болями с 
рвотой, ригидности затылка, правосторонием гемипарезе, который быстро выравиялся, даль- 
нейшем нарастании общемозговых симптомов. 

Дальнейшее течение заболевания с отсутствием очаговых явлений не противоречило 
инфекциоиному процессу. 

Наличие варастания цитоглобулиновой диссоциации в спинномозговой жидкости ве могло 
окончательно отвергнуть диагноз опухоли мозга. 

На вскрытии: виутренняя поверхность костей черепной крышки покрыта тонким слоем 
экстравазатов. Дно 111 желудочка истончено. Arachnoidea в областы хиазмы зрительных Rep- 
вов и tuber сіпегеі помутнена и утолщена. В левом полушарии обнаружена опухоль в области 
insula и в латеральных отделах подкорковых ганглий. Опухольная ткань гомогенная, дряблая, 
местами желатимезного вида. В переднем отделе опухоли киста, выполненная жидкостью. 
Границы опухоли нерезкие. Опухоль занимает инсулярвую область, передним полюсом захо- 
дит до белого вещества лобвой доли (radiatio corpori callosi), кзади достигает splenium corpo- 
г! callosi, с осиования граничит с gyrus ћуросатриз, а кнутри с putamen. 

При микроскопическом исследовании отмечается, что границы опухольной ткани с моз- 
говой стерты. В периферических зонах опухоли имеется интенсивный периганглионарный са- 
теллитоз и размножение интерфасцикулярной олигодендроглии. Ганглиозные клетки в некоторых 
местах ме дают симптомов повреждения, и размножившиеся олигодендроглиоциты располага т- 
ся вокруг клетки и вдоль ее дендритов, в других местах ганглиозные клетки окружены большим 
числом трабантимх клеток, которые скрывают очертания и структуры ее (рис. 7). Центральная 
часть опухоли представляет собой массу мелких голоядерных элементов, рыкло расположенных, 
отделенных друг от друга пустотами-кисточками. Местами опухольные клетки с хорошо развитой 
протоплазмой. Можно обнаружить крупные, шаровидные клетки, с небольшим ядром, предста- 
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влязюощио собой своеобразную дегенерацию опухольной клетки. Имеется большое число зерни- 
<тых клеток. При окраске на железо в опухольной клетке обнаружена нежная зернистость, 
располагающаяся перннуклеарно. 

В опухольной ткани встречаются миогоядерные гигантские клетки, нередко и гипертро- 
Ффировавные многоотростчатме астроциты. 

В молекулярном слое коры мозга в непосредетвенном расположении опухоли небольшое 
количество кахаль-ретциусовских клеток. Мягкая мозговая оболочка в извилимах инсулярной 
области опухольно замещена. Строение опухольной ткани мягкой мозгозой оболочки такое же, 
как ы основной внутримозговой опухоли. В ней имеется значительное количество клеток 
эмдотелнальных и соединительнотканиых. 

Исследование остальной Џ. м. с. показало резко выраженную глиальную пролиферацию, 
особенно в сером веществе с большим участием микроглиоцитов. Последние располагаются 
больше около сосудов, заслужнвая этим название перицитоподобных клеток. Ганглиозная 
клетка в основном приближается к состоянию тяжелого заболевания. Ганглиозные клетки по- 
всеместио окружены большим числом трабантных клеток. Однако ганглиозные клетки в 
коре лобной доли гиперхроматичны и представляют картину сморщивания. В пекоторых ме- 
<тах клеткн еще в состоянии острого набухания. Эпендама в отдельных сегментах десквами- 
рована. Субэпендима представляет нерезко выраженный отек. Более же выражен отек в бе- 
лом веществе. Имеются явления | 
өчагового эндартериита в мосту и УРА У му гаа тг тр" 
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ше сходна с случаем Смир- 

нова и Тороповоћ, описан- рис. 7. Гаиглнозные клетки окружены большим числом 
Soro В работе „К вопросу трабантных клеток, которые скрызают очертания и струк- 
об олигодендроглиомах“, ко- туры ее 

торый явился основанием 

для выделения подобной подгруппы олигодендроглиом. В том случае mme- 
лось почти десятилетнее течение, диагноз опухоли был установлен прижиз- 
ненно. В самой опухоли не отмечалось интенсивного расплавления ‘ткани ее. 

В нашем случае вследствие внезапного и быстрого течения процесса 
{полтора месяца), начала заболевания, связанного с гриппом, можно было 
думать об энцефалите. 

Чем объяснить острое и быстрое развитие болезни? Полагаем, что вы- 
раженность дегенеративного процесса в опухоли, явления расплавления опу- 
хольной ткани с образованием кист, вовлечение мягких мозговых оболочек, 
широта развертывания реакции со стороны глиально-тканевого аппарата — 
обусловили острое развитие заболевания. 

4.— Больной C., 34 лет; поступил в клинику 23 апреля, умер 30 апреля 1936 r., забо- 
лел гриппом, в течение трех дней были головные боли, насморк и повышенная температура. 
После гриппа головная боль ие прекратилась и к ней присоединилась тошнота и рвота. 
Все же больной был в состоянии до | апреля работать. С 1 апреля головная боль усилилась 
и 12 апреля больной поступил в больницу. Приблизительно тогда же стало падать зрение, 
отмечалось двоснне в глазах, временами не ориентировался в обстановке, заявлял жене: „на- 
хожусь в красиво убранной комнате, а не в больнице“. Температура периодическн поднима- 


лась до 38°. 

Объективно. Больной сонлив, вял, не всегда адекватно отвечает на вопрос, вывести 
больного из состояшия сомнолетности удается на короткое время. Первичная и вторичная 
зрачковые реакции на свет вялые, коювергирует глазными яблоками слабо, strabismus conver- 
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gons, незначительный парез правой нижней ветви лицевого нерва. Пищу глотает свободно, ше 
поперхивается, остальные черепиомозговые первы трудно исследовать. Коленные и ахиллозы 
рефлексы живые, а > $, клонус стоп (непостоянный); из патологических рефлексов, симптом 
Оппенгойма с обевх сторон, слева симптом Бабинского, там же ивогда и симптом Жуков- 
ского. Хватательный рефлекс не отчетливо вызывается, часто двусторонний. Тремор в руках 
д > в. По временам верхние конечности застывают в приданиой им позе. Речь большого sa- 
медленная и монотоиная. За время пребывания — сомнолентность временами усиливается. При 
кормлении больной застывает с кусочком хлеба на губах. Дезориентирован. Галлюцииирует, 
заялляет: „в палате находятся знакомые, родные“. Часто жалуется на головыую боль. В те 
чение пребывания большого в клиннке присоединился двусторонний птоз, глазные яблоки 
несколько отошли кнаружи. Добавочные исследования: на дне глаз застойные соски больше 
справа, Анализ крови: лейкоцитоз 11 000. 


Клинический диагноз: Encephalitis epidemica. 

Итак, в анализе клинической картины мы находим специфические сим- 
птомы для эпидемического энцефалита в виде нарушения сна, глазодвигатедь- 
ных расстройств, замедленной и монотонной речи. Что же’ касается застойных 
сосков и пирамидных знаков, то хотя последние являются более характер- 

| ными для гриппозных энце- 

> 94 7-9 ит sog o $ 5 TOs фалитов, но иногда встреча- 

М: $ часы ются при эпидемическом ƏH- 

цефалите, когда выступают 

явления многоочаговости, HA- 

блюдавшийся лейкоцитов ча- 

сто бывает в остром периоде 

заболевания эпидемического 
энцефалита. 

На вскрытии обнаружена 
опухоль в лобно-теменной 
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ро А. на МОКа ЯЗУ области справа, спаянная с 
ЗА ОА ART МНИ КИ твердой мозговой оболочкой 
А ВСЯ ых Ф и располагающаяся в глу- 
Е рый бине правого мозгового по- 
а ЗАЛЫ лушария. Опухольный узел 


округлой формы, величиною 

Рис. 8. Тонкостениме сосуды, окруженные опухольными с антоновское средней вели- 

клетками (адвентициальная саркома) чины яблоко. На попереч- 

ном разрезе опухоль хоро- 

шо отграничена от окружающей ткани, пронизана геморрагиями н кис- 

тами. Всюду по ткани рассеяны гнезда пигментаций. Среди такой 

геморрагической и пигментированной массы сохранились островки неповре- 

жденной опухольной ткани серо-белого цвета. Стенки Ш желудочка, весь 

pulvinar thalami справа и вся область circum aqueductum Sylvii пронизаны muo- 
жественными точечными и более крупными геморрагиями. 

Микроскопическое исследование показало, что опухольная ткань в местах, 
неповрежденных геморрагиями и некрозами, однообразного строения. Ткань 
опухоли состоит из крупных клеток и вставленных среди них тонкостенных 
сосудов (рис. 8). Препараты Пердро показывают хорошо развитую, нередко 
мелкопетлистую сеть мезенхимных волокон (рис. 9), иногда последние с бо- 
лее крупными щелями и более толстыми перекладинами. Сети по большей 
части расположены около сосудов и представляют прямое разрастание адвен- 
тиции последних. Опухольная ткань концентрируется около сосудов. 

Диагноз опухоли представляется не легким. Отсутствие импрегнирован- 
ности опухольных клеток на препаратах Бильшовского, Гортега и ауросубли- 
мат Кахаля и наличие богатой мезенхимной сети дает право исключить опу- 
холь нейроэктодермального генеза и думать о мезенхимном пронсхо- 
ждении. 

По своим биологическим свойствам опухоль заслуживает названия сар- 
комы. В отношении же более тонкого гистогенеза можно пока сделать предпо- 
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ложение о роли в происхождении ее адвентиции сосудистой стенки. Можно 
допустить наименование—адвентициальная саркома. А 

Что касается изменений остальной ц. н. с., то при микроскопическом исследовании обна- 
ружено: ганглиозная клетка представляет в основном картину тяжелого заболевания. В очагах 


< резкими явлениями дисциркуляторного расстройства ганглиозная клетка представляет кар- 
тину шпильмейеровской гомогениза- 


щим (ишемическое заболевание). Hm- 
прегнация серебром по Миагава по- 
казала небольшое размножение мик- 
роглноцитов (рис. 10). Они в боль- 
шинстве отростками оплетают стенку 
сосуда. Гипертрофии микроглии, как 
правило, ве наблюдается. І олько в He- 
которых местах ядро несколько округ- 
ляется. Мягкая мозговая оболочка no- 
хущшарий головного мозга разволокне- 
на, содержит расширенные и nepe- 
полнменнме кровью сосуды. Мелкие 
єосуды коры мозга также с расширен- 
ными просветами. Микроскопическое 
исследование района thalami, hypotha- 
lami, сильвиева водопровода, ножки 
мозга подтвердило наличие множест- 
венных точечных геморрагий. Мозго- 
вое вещество здесь в состоянии рас- 
шлавления. Ганглиозные клетки, pac- 
шоложенные поблизости самой ony- 


холи, резко меняют свою форму- Рис. 9. Развитая, нередко мелкопетлистал сету мезен- 
вытягиваются, гиперхроматично окра- химных волокон 

шиваются. В мосту—мозговал ткань 

разрыхлена. 


Олигодендроглия несколько гиперплазирована, дает периаксональные колоннарные стру- 
ктуры. В мозжечке также имеется явление очагово-диффузной гиперплазии ranm. Белое веще- 
етво также разрыхлено. Сосуды местами переполнены кровью. 


Итак, оболочечная опухоль лобно-теменвой области, гистологический 
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о а: | саркома, наличие мелких и 
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Е E и галлюци- 
нации. картине болезни 
Рис. 10. Незначительное размножение микроглиоцитов закату Есе НВ 
сильвиева водопровода. Мак- 
ро- и микроскопически установлено наличие геморрагической имбибиции моз- 
гового вещества этой области. Объяснение повышения температуры, наблю- 
давшейся в начале заболевания и периодических подъемов в процессе бо- 
лезни, встречает затруднения. 
Заманчиво объяснить повышения температуры давлением опухоли на 
район гипоталамуса. Но против этого говорит то, что подъем температуры 
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в начале болезни сопровождалса насморком. Что же касаетсл периодического 
повышения температуры, ТО это можно было бы объяснить изменениями I 
области ћуроћћајап!. Однако в литературе известно большое число наблю- 
девић пад опухолями 111 желудочка, не сопровождавшихся нарушением термо 
регуляции. Скорее всего следует думать о том, что начало заболевания с 
повышением температуры связано с гриппозной инфекцией. 

В том, что оболочечвый саркоматозвый процесс иногда приводит к в, 
точности клинической диагностики, нас убеждают следующие два случая. 


5. — Больной М., 20 лет; поступил в клинику 4 июля, умер 20 июля 1937 г. При пост 
плении жаловался на приступообразную головную боль, сопровождающуюся рвотой, на рева. 
сонливость и запоры. Заболел две недели тому назад, появились головные боли, которые : 
степевно варастали. Через некоторое время присоединились тошнота, рвота и сонливость 

Обђевтивио. Лицо покрыто кожным салом. Гипомимия. Редкое моргание. Недостг - 
вость конвергенции. Сухожильные рефлексы с верхыих конечностей низкие, с нижних ос ` 
не вызываются. Ригидность затылка. Со стороны психики формальных расстройств ше , · 
чается. Больной малоречив, быстро засыпает даже во время опроса. 

За время пребывания в клинике: резкая головная боль, особенно прн перемене по. 
ния больного, сонливость. Резко паросли меннигеальные явления в виде ригидности за -:. 
симптом g paan: гиперестезия к свету, к звуковым раздражителям. Изредка подъем те | 
туры до 37,1". 

На дне глаз: neuritis п. optici utr. (проф. Меркулов). Спиниомозговая жидкость 0,66'|( белка, 
2 лимфоцита в 1 мм. 

ппический диагноз: Encephalitis 1оагоіса? 

К предположению еб мпфекцвониом процессе склонило острое мачало заболевания с явде- 
ниями повышенного ввутричерепиого давления (головные боли, рвоты, сонливость) и менииге- 
альные симптомы. Двльнейшее бурное клвиическое течение, неврит зрительных иервов— ве“ 
вольно поддерживало это миевие. Но одновременио намечающаяся цитоглобулиновая диссоцве- 
ция, усиление головной боли при перемене положения больного не могли окоичатольшо OT- 
вергиуть опухоли задней черепной ямки. | 

скрытие. Обваружева опухоль на нижней поверхности ќепіогіі cerebelli с правой 
стороны величиною с крупвый грецкый орех, бледнорозового цвета, мясистоё консистенция, 
плотно спаянвая с durae matrici п погружающаяся в правое полушарие, от которого ома легко 
отсланвается. На фровтальиом разрезе через полушарие мозжечка на его нижней поверхноста 
найдев плотный, белого цвета узелок, располагающийся в коре мозжечка. Цвет, рисунок pas- 
реза и консистенция этого узелка та же, что и в дуральшом узле. Гиральвый рисунок вер: 
ней поверхности полушария мозжечка сглажен. Почти половина полушария мозжечка в се 
верхвей части замещена белыми массами узелкового вида. 

Гистологическое исследование обнаружило оболочечную саркоматозную опухоль. 


6.— Мальчик 9 лет. Заболевание длилось около трех месяцев. Ухудшение состояния обна 
фужилось за 9 дией до смерти. В данном случае авамвестически у отда больного был лечен: 
ный сифилис. Это последнее обстоятельство и быстрота клинического развертывания болезни 
не давали возможности отвергнуть специфический процесс заболевания. 

Клинический днагноз: ао cerebri 2 Meningitis basilaris luetica? На вскрытви тан ве 


‚оказалась оболочечная саркоматозвая опухоль, 


Теперь попытаемся проанализировать значенне и роль грипповной ин- 
фекции в вышеприведенных трех случаях и связать их с данными патомор- 
фологии вне опухольного образования и самой опухоли. 

В трех случаях острое начало заболевания связано с гриппозной ин- 
‘фекцией. Это последнее в некоторой мере накладывало отпечаток на клини: 
ческое мышление и заставило думать об инфекционном процессе. 

Имеются ли у нас какие-нибудь данные, подтверждающие влияние грнппа 
на ц. н. с. и в частности на опухольвое образование, или грипп является 
случайным совпадением с опухольным процессом. В этих случаях действие 
гриппозного вируса на ц. н. с. трудно доказуемо. 

Возможно также, что грипп явился моментом, поставившим мозг в новые 
условия. Конечно, имеющиеся миожественные геморрагии вне опухольного 
образования могут быть отнесены и за счет действия гриппа, но не с мень: 
‚шим основанием их можно считать результатом действия самой опухоли, 
давшей явления гипертензии. 

Надо подчеркнуть, что острое начало и быстрый темп развития болезин 
также возможно объяснить свойствами опухоли с богатством продуктов тка- 
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невого распада. И при условии возможного всасывания продуктов тканевого 
распада могла быть проявлена своеобразная гриппозная реакция. Ведь, грип- 
позная реакция макроорганизма является не только своеобразной реакцией 
на различные инфекционные начала, но она может быть, несомненно, про- 
явлена и при всасывании того или иного тканевого распада. 

В случае 2 с диагнозом ангиоматозная мультиформная спонгиобластома 
имелось много мелких и крупных очагов иекроза и геморрагических имби- 
биий. В случае 3 с диагнозом диффузной злокачественной олигодендроглиомы 
также был выражен процесс расплавления опухольной ткани, а в случае 4 
имелись ие только геморрагии в самой опухоли, но они были достаточно 
грубо выражены и в окружающей мозговой ткани. 

Можно думать, что расплавление опухольной ткани в случае 3 скорее 
всего является не свойством, качественной стороной опухоли, а. следствием 
влияния гриппа на бластоматозный процесс. 

Если же еще учесть явлення катаплазии в морфологии во всех этих 
опухолях с образованием уродливых, гигантских клеток, фигур размножения. 
м т. д. та можно говорить о том, что грипп явился, возможно, провоцирую- 
щим, активирующим опухольный процесс, моментом. | 

Выраженность токсикоза, лейкоцитоз, вероятно, в случае 4 также явля- 
ются последствием обильного тканевого распада самого опухольного обра- 
зования. | 

ВЫВОДЫ 


1. На освовании исследования 6 случаев опухолей мозга, протекавших 
клинически как энцефалиты или менингоэнцефалиты, устанавливаются HEKO- 
торые источники ошибок диагностики: 

а) быстрота и темп развития опухольной ткани, сопровождающейся рас- 
падами н в некоторых случаях возможностью попадания продуктов распада 
ткани в общий ток ликвора, минуя отграничительные пограяичные мембраны; 

6) вовлечение в опухольный процесс мягких мозговых оболочек; 

в) диффузная реакция ц. н. с. выступающая с ббльшей или меньшей 
выраженностью в отношенин интенсивности. сз + 

2. Грипп или травма являются вероятнее всего случайным совпадением 
< опухольным процессом. Но нельзя исключить возможность острого начала 
клинических симптомов опухоли в связи с гриппом, которые рассматриваются 
поэтому как постгриппозные явления. 

3. Существующее в литературе указание на преимущественное‘ вовлече- 
ние макроглии с незначительным участием или полным отсутствием микро- 
глиальной реакции не подтверждается исследованием наших случаев. В ва- 
шем материале имелась гиперплазия, местами и гипертрофия микроглии, 
которая благодаря своему расположению преимущественно около сосудов, 
говорит нам о ее функциональной направленности. 
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СОВЕТСКАЛ ПСИХОНЕВРОЛОГИЛ 


К ХАРАКТЕРИСТИКЕ НЕЙРОИНФЕКЦИЙ ПОСЛЕДНИХ ЛЕТ 
Проф. 3. А. Гуревич 


Харьков 


Инфекционные заболевания нервиой системы занимают довольно значи- 
тельное место среди всех заболеваний нервной системы. Поэтому изучение 
вопросов структуры этих заболеваний, их динамики, сезонности, летальности, 
расхождений клинических и патоанатомических диагнозов и др. имеет весьма 
большое значение. 

Нами изучены нейроинфекции за 5 лет (1934 — 1938 гг.) по 5 иевро- 
логическим клиникам г. Харькова (первой и второй І Харьковского медицин- 
ского института и первой, второй и третьей Центрального психоневрологи- 
ческого института). Во все эти клиники поступают преимущественно взрослые 
больные, поскольку в Харькове имеются специальные детские неврологиче- 
ские клиники. | 

Всего за 5 лет в 5 клиниках было 2685 поступлений с нейроинфекциями. 
Число поступивших лиц 2472; повторно поступило 213 больных (7,9%). Нами 
включены в разработку помимо вирусных нейроинфекций, представляющих 
основной материал, также и боковой амиотрофический склероз, нейросифилис 
и туберкулезные поражения нервной системы. | 

Структура нейроинфекционной заболеваемости за годы 1934 — 1938 rta- 
кова (таблица 1): на первом месте стоят заболевания периферической мерв- 
ной системы, составляющие 33,0% всех первичных больных. Дальше идет 
большая группа знџефалитов и эвцефаломиэлитов — 25,8% больных. Нейро- 
сифилис дает 19,6% больных, серозные менингитм — 9,3 $, рассеянный скле- 
роз — 4,7%, миэлиты, миэлорадикулиты и полиомиәлиты — 4,0%, туберкулез- 
ные поражения нервной системы — 2,1%, боковой амиотрофический скле- 
роз — 1,2% (см. табл. 1). | 

В группе инфекционных заболеваний периферической нервной системы 
(принято за 100) на первом месте стоят радикулиты — 84,8%; мононевриты 
черепных нервов — 9,2%, полиневриты — 6,0%. 

группе менингитов (принято за 100) — вирусные диффузные серовные 
менингиты составляют 65,2%, серозные ограниченные менингиты — 20,9%, 
серозные менингиты малярийной этиологии — 6,5%, гнойные менингиты — 
2,1%, остальные — 5,3%,— это реактивные менингиты, сыпнотифозный менин- 
гит, геморрагический пахименингит. 

В группе энцефалитов и энцефаломиэлитов (принято за 100) на первом 
месте стоит эпидемический энцефалит — 36,3%, за ним следует диссемини- 
рованный энцефалит — 24,2%, диссеминированный энцефалит с выраженным 
менингеальным компонентом — 12,4%, оптикоэнцефалит — 10,6%, диссемини- 
рованный энцефаломиэлит — 10,5%, энцефалит с превалированием локализа- 
ции в мозжечке — 2,2%. Остальные 3,8% составляют гемеррагический ме- 
нингоэнцефалит, стволовый энцефалит и пр. 


єп 


ПИ РЈ СР лыд н в ка ИЧУУ ШЕ 


Таблица I 
Структура заболеваемости нейроинфекциями по 5 неврологическим 
клиинкам (1934 — 1938 гг.) 


__ Мужчин. Жонщии Обоего пола 


Клинические формы абс. | 8 ПРОЦ. абс. | P ПРОЦ. абс. | P "РОШ. 


к итогу к итогу к итогу 
Е Ч вело больных 

1. Заболевания периферической 

мервной системы ....... 472 31,5 344 35,6 816 33,0 
2. Мениигиты. ......... 126 8,3 104 10,7 230 9,3 
3. Эвцефалиты и энцефаломиэлиты 380 25,3 257 26,5 637 25,8 
4. Хорея ........ "ИЕ 2 0,1 6 0,6 8 0,3 
5. Миэлиты, полномиэлиты И миэло- 

радикулиты ...... . . . 64 43 35 3,6 99 4,0 
6. Рассеянный склероз . . . . . 62 4,1 55 5,7 117 4,7 
7. Боковой амиотрофический crae- 

ео ....... ИР 23 1,5 6 0,6 29 1,2 
8. Нећросифилис ........ 340 22,6 145 14,9 485 19,6 
9. Туберкулезвые поражения neps- 


ной светемы ......... 33 2,3 18 1,8 51 21 
Итого... . . e. .| 1502 100,0 970 100,0 2472 100,0 


В группе нейросифилиса (принято за 100) на первом месте стоят сифи- 
литические менингиты — 45,0%, затем следует табес — 30,3%, васкулярный 
сифилис нервной системы — 19,6%, табопаралич и прогрессивный паралич — 
3,5%, миатрофический спинальный сифилис — 1,6%. | 

В группе туберкулезвых поражений нервной системы (принято за 100) 
ма первом месте стоят туберкулезные спондилиты — 58,8%, затем туберку- 
дезные менингиты — 35,3%, наконец туберкулы мозга — 5,9%. — 

Нейроинфекции неравномерно представлены среди мужского и женского 
пола. За исключением оптикоэнцефалитов и невралгии седалищного нерва, 
процент больных мужчин всюду выше, чем процент больных женщин. Осо- 
‚бенво значительно превалирование мужчин над женщинами при боковом 
амиотрофическом склерозе, васкуларном сифилисе нервной системы, сифи- 
литическом менингите, табесе, инфекционных мононевритах черепвых нервов, 
туберкулезном менингите. Только в группе оптикоэнцефалитов имеется не- 
большое превалирование женщин над мужчинами (42,3% мужчин и 57,7% 
женщин), почти то же самое при инфекционном неврите седалищного нерва 
(44,8% мужчин и 55,2% женщин). 

Изучая возраст начала заболевания у наших больных, мы обнаруживаем 
следующее (см. таблицу 2): заболевания периферической нервной системы 
падают, главным образом, на возраст 20 — 49 лет (88%); возраст 30—39 лет 
дает наиболее высокий процент начала заболеваний (33,5%). 

При серозных менингитах наиболее высокий процент начала заболеваний 
приходится у мужчин на 20 — 29 лет (33,6%), в 30 — 39 лет заболевает еще 
32,8%. В более позднем возрасте цифры начала заболеваний снижаются. 
У женщин наиболее частый возраст начала заболевавий 20—29 лет (43,6%). 

В группе энцефалитов и энцефаломиэлитов начало заболевания до 19 лет 
встречаем у 16% больных. На 20—29 лет падает 38,9%, ва 30—39 лет — 26%. 
При эпидемическом энџефалите резко бросается в глаза начало заболеваний 
у мужчин в возрасте 20 —29 лет (47,9%). Диссеминированные энцефалиты 
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м вшцефаломизлитм дают наиболее высокий процент начала заболеваний 
в 20 — 29 лет и 30 — 39 лет. 

Отдельно для оптикоэнцефалитов наиболее высокий процент начала ва- 
болеваний 20 —29 лет (48,2% у мужчин и 46,1% у женщин). 

При миәлитах и миэлорадикулитах начало заболеваний в возрасте 20 — 

29 лет составляет у мужчин 40,4%, у женщин наиболее часто заболевание 
начинается в 20 — 49 лет. 

При рассеянном склерозе половина больных заболевает в 20 —29 лет. 

При боковом амиотрофическом склерозе наиболее высокий процент на- 
чала заболеваний приходится на возраст 40 —49 лет у мужчин и 50 лет и 
старше у женщин. | 

Сезонность нейроинфекционных заболеваний представлена следующим 
образом (таблица 3): люмбосакральные радикулиты и ишиасы дают наиболее 
высокий процент начала заболеваний зимой (30%). В остальные времена 
года они дают несколько меньший процент начала заболеваний. Невриты 
лицевого нерва дают наиболее высокий процент начала заболеваний осенью 
(34,7%) и особенно зимой (38,4%); весна и лето дают значительно более 
низкие цифры. Невриты тройничного нерва дают наиболее высокий процент 
заболеваний зимой (55,0%). 

розные менингиты дают наиболее высокий процент начала заболева- 
ний зимой 31,0% и весной 25,6%. Месяцем наибольшего числа заболеванић 
является февраль. Летом и осенью по 21,7%. 

Эпидемический энцефалит дает наиболее высокое число начала заболе- 
ший весной (28,0%) и зимой (26,6%), диссеминированвый энцефалит н энце- 
фаломиэлит зимой (28,0%). Оптикоэнцефалнт дает наиболее высокое начало 
заболеваний весной — 29,4%, зимой и осенью по 25,8%. 


За Таблица 3 
Сезонность яейронифекционных заболеваний 


О 6 а п о А а РК 
Всего 
больных Из них заболели 
Клинические а ее. 
РР Зимой Весной | Летом _ Осевью 
бс. $ 
В ее абс. | отн. | абе. | оти. | абс. | оти. | абс. | отв. 


1. Заболевания периферической 
мервной системы . . . . .| 480 | 100,0 | 152 | 31,7 | 110| 229 | 107 | 22,3 | 111 | 23,1 


Из вих: 
Невритм тройничного нерва | 20 | 100,0) 11| 55,0 4| 20,0 


о 
— 
л 
о 
~ 
мид 
> 
о 


Невраты лицевого нерва. . | 26 | 100,0) 10| 38,4 3| 11,5 4 | 15,4 9 | 34,7 
Заболевания пояснично-кре- | 

стцовые и крестцовые . . | 340 | 100,0 | 102| 30,0 | 77| 22,7 | 84 | 24,6 | 77 | 227 

2. Менингитм ........| 184 | 100,01 57| 310 | 47| 25,6 | 40 | 217 | 40 | 217 


3. Эвцефалиты и энцефаломиэ- 
хиты ...........| 387 | 100,01 106| 27,4 | 1011 261 | 94 | 243 | 86 | 22,2 
Из вих: 
Эпвдемический энцефалит .| 75 | 100,0| 20| 26,6 | 21| 28,0 | 17 | 2271 17| 227 
Оптикоэнцефалит .....| 58 | 100,01 15| 25,8 | 17| 29,4 | 11 | 19,0 | 15| 25,8 


Дяссеминированные зицефа- 
хиты в энцефаломиэлиты | 254 | 100,0| 71| 280 | 63| 248 | 66 | 26,0 | 54| 21,2 


4. Мволиты и миэлорадикулаты | 65 | 100,0| 12| 18,5 | 14| 21,5 | 16| 24,6 | 23 | 35,4 
5. Рассеянный склероз . . • .| 50 | 100,0] 13| 26,0 | 14| 280 | 10 | 20,0 | 13| 260 


Рассеянный склероз дает почти одинаковое начало заболеваний зимо 
зесной и осенью и несколько меньшее летом. 

Обращаясь к динамике отдельных нейроинфекций за период 1934 
1938 гг. мы видим прежде всего уменьшение удельного веса нейросифили 
Если всех первичных больных с нейроинфекциями (1318) за 1934 — 1936 
принять за 100, то первичные больвые нейросифилисом (284) составля 
21,5%, в 1937 г. нейросифилис составляет 19,5%, в 1938 r.— 15,2%. Та 
образом с 1934 — 1936 гг. по 1938 г. поступление больвых с нейросифилис 
в неврологические клиники уменьшилось на 29,3%. 

Наши данные с несомненностью говорят о том, что в 1936 г. был 
более высокое число случаев серозного менингита: в 1936 г. было 14,1 
поступлений в клиники с серозным менингитом по отношению ко всем 
ступлениям с нейроинфекционными заболеваниями (1934 r.— 6,3%, 1935 г. 
5,5%, 1937 г.— 11,0%, 1938 r.— 12,9%). Bepa группу острых серозных ме 
вингитов по отношению ко всем первичным больным с нейроинфекция 
отдельно по годам 1934 — 1938 — получаем следующее: 1934 г. — 3,7Х 
1935 г.— 2,4%, 1936 r.— 5,3%; 1937—3,8%, 1938 r.— 4,2%. Таким обр 
1936 г, дает также и здесь несколько более высокую заболеваемость Cepos; 
ным менингитом. | | 

Весьма важно отметить, что по исследованиям Абрамовича и Вальняи- 
ского — 1936 г.— был годом весьма большой зимне-весенней вспышки гриппа 
в г. Харькове. Также и 1934 г. и 1938 г. были в Харькове годами зимне- 
весенней вспышки гриппа. 

Bepa группу острых (свежих) случаев диссеминированного энцефалита в 
энцефаломиэлита по отношевию ко всем первичным больным с нейроинфек- 
риями — получаем следующее: 1934 г.— 5,0%, 1935 г— 66%, 1936 r.— 5,7%, 
1937 r.— 6,6%, 1938 г. — 5,7. Таким образом в этой группе нельзя отметить 
какого-либо резкого нзменения в высоте острых заболеваний; цифры дер- 
жатся, приблизительно, на одном уровне. Отдельно поступления в клинике 
с энцефаломизлитом по отношению ко всем нейроинфекиионным заболева- 
ниям дают в 1936 г. —2,1%, во все же остальные годы 3,0—3,3%, что 
также не свидетельствует о каких-либо резких колебаниях этих заболеваний 
в последние годы. | 

Изучая группу больных эпидемическим энцефалитом, видим, что начало 
заболеваний в 1934 г. отмечают 26 больвых, в 1935 г. — 23, в 1936 г.— 21, 
в 1937 r.— 8, в 1938 г.— 4. Таким образом эпидемический энцефалит в виде 
отдельных случаев заболеваний не прекращается и в последние годы. 

Переходим к вопросу летальности при нейроинфекционных заболеваниях. 
Прежде всего мы обнаруживаем 11 случаев смерти, где ва вскрытни не под- 
твердилось наличие поставленных в клинике диагнозов нейроинфекционных 
заболеваний. В 4 случаях был поставлен диагноз менингоэнцефалита и энце- 
фалита— на вскрытии были обнаружены опухоли головного мозга. 

Случаи эти таковы: 


Клинический диагноз Патолого-анатомическиый 
| диагноз 
1. Encephalit. post зтурр. 1. Tumor сегеђг. lobi tempor. бех. 


et regionis іешрого-оссіріё. cum hae- 
morrhag. circumscript. in ponte Va- 


rolii. 

2. Meningo-encephalit. 2. Leptomening. seros. Tumor та: 
lign. in reg. frontal. 

3. Meningo-encephal. infect. 3. Tumor haemispher. cerebri sin. 


magn. diffus. 
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4. Мешпоо-епсерћајн. ћаетотћ. 4. Опухоль мозолистого тела с 
кровоизлиянием и прорывом во все 
желудочки, мягкую оболочку осно- 
вания мозжечка и субдуральное 
пространство спинного мозга. 


В одном случае был поставлен диагноз Епсерћаји. letargic. На вскрытии 
оказалась пуля в варолиевом мосту. В одном случае был поставлен диагноз 
мизвлита — на вскрытии сагсіпот. левого бронха с метастазом в спинной 
мозг и компрессионным миэлитом. В четырех случаях был поставлен диагноз 
мевинго-энцефаломиэлита, а на секции оказалось: в двух случаях мозговые 
кровоизлияния, в одном — саркоматоз с множественными метастазами, в одном— 
глиома головного мозга. В одном случае был поставлен диагноз Arterio- 
scler. сегеђг. Encephalitis; на секции же оказалось — Агјепозсјегоз. universal. 

Вместе с тем, проверяя за 1934 — 1938 гг. все секционные случаи из 
неврологических клиник, мы обнаружили и такие, когда в клинике они часто 
не были диагносцированы как инфекции нервной системы, на секции же 
оказались нейроинфекционными заболеваниями. Наибольшее количество та- 
ких ошибок относится к туберкулезному менингиту, который не был распо- 
знан в шести случаях. В клинике эти случаи были диагносцированы: 1) Ме- 
oingo-myelit. тајагіс. 2) Meningo-encephal. (sepsis). 3) Диссеминированное sao- 
качественное новообразование. 4) Опухоль мозга в средней трети варолиевого 
моста. 5) Гнойный менингит. 6) Resid. encephalit. Сюда может быть также 
отнесен случай, где в клинике поставлен диагноз Tumor сегеђг. (ventric. IV) 
Tuberculoma (?); ва секции оказалось Spondylit. tbc. Расһутепіпо. exter. reg. 
sacral. Mening. с сегебг.-5р1п. Tuberculoma т gyr. linqual. зіп. 

В двух случаях клиника ставила диагноз инсульта (7); на секции оказа- 
лось: 1) серозный лептоменингит, 2) Расћутеппо. haemorrh. | 

Из других случаев полного расхождения клинических и патолого-анато- 
мических диагнозов должны быть приведены следующие: 


Клинический диагноз Патолого -анатомический 
| диагноз 
1. ЅсІегоѕ. disseminat. 1. Оболочки резко отечны. В ле- 


вой гемисфере три вдавления (ки- 
сты). Tbc pulmon. Tbc гортани. 


2. Тяжелый паркинсонизм после 2. Гнойный менингит. 
энцефалита. 
3. Епсерћајо-туе! . dissemin. 3. Эфегоз. disseminat. 
4. Meningo-encephalit.—haemor. acut. 4. Leptomeningit. chron. fibros. ce- 


rebro-spinal. Aneurism. sacciform. et 
fusiform. art. carot. intern. et art. 
cerebr. med. 


На весь наш материал приходится 91 случай со смертельным исходом: 
сюда входит также 11 случаев, где в клинике был поставлен диагноз инфек- 
ции нервной системы, на секции же этот диагноз не подтвердился и оказа- 
лись опухоли и пр. Сюда также входят случаи, где, иаоборот, в клинике 
диагноз нейроинфекционного заболевания не был поставлен, а был поставлен 
на секции. В 12 случаях смерти нет патолого-анатомического диагноза. Из 
91 случая смерти — случаев полного расхождения диагнозов 21 или 23%, 
частичное расхождение 14 случаев или 153%. 

Таким образом процент расхождений клинических и патолого-анатоми- 
ческих диагнозов довольно велик. Наибольшее число расхождений, как видим, 
связано, во-первых, с неумением распознавать опухоли головного мозга, во 
‚ вторых, с неумением распознавать туберкулезные поражения нервной системы. 
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В нескольких случаях эти ошибки могут быть объясиены тем, что отдель- 
ные больные пробыли в клинике только несколько дней и, следовательно, 
не были всесторошне обследованы. 

Так например, больной K., у которого в клинике был поставлен диагноз Епсерћа!. post 
gryp, а ва секции оказался tumor сегебг.— пробыл в клиннке только 6 дней. Из дополнитель- 
ных исследований имеется только исследопание глазного дна, кровни на RW и морфология 
крови. То же самое в отношении больной B., у которой в клинике был поставлен двагиоз 
гвойного менингита — на секции же Leptomening. зегоћЬгіп. tbe basilar. Больная пробыла в 
клинике всего лишь 5 дней. Из дополнительных исследований имеется исследование кроз» 
на RW, морфология крови, исследование ликвора. 

Все же значительная часть расхождений диагнозов приходится на боль- 
вых, пробывших в клинике достаточное количество времени и всесторонве 
обследованных. 

Примером такой ошибки может явиться следующий случай. Больной Б., начало своего 
заболевания относит к 1932 г. Неоднократно с 1932 по 1938 г. находился в неврологической 
клинике. В анамнезе у больного: пулевое ранение головы; после оперативного вмешательства 
удалены только осколки пули. В клинике больному был поставлен диагноз Епсерћа!. letbargic- 


На секции в 1939 г.— пуля в варолиевом мозгу. Рентгеновское исследование черепа ни разу 
не было сделано. 


| Наиболее высокий процент летальности в клинике приходится ва тубер- 
кулезный менингит: из 18 больных в клинике умерло 16 или 88,8%, осталь- 
ные двое были переведены в больницы для туберкулезных больных. Затем 
следуют туберкулы мозга: из 4 больных умерло 3. Из 30 больных туберку- 
лезным спондилитом умерло 6 или 20%. | 

‚Из 131 больного серозным диффузным церебральным менингитом умерло 
З или 2,3%; из 13 больных цереброспинальным менингитом умер 1; из 
12 больных ограниченным серозным спинальным менингитом умер 1. Из 5 с 
гнойным церебральным менингитом умерло 4, 1 больной умер от геморраги- 
ческого пахименингита. | 

Из 231 больного эпидемическим энцефалитом умерло 2 или 0,8%; из 
всех остальных 244 больных диссеминированным энцефалитом и энцефало- 
миэлитом умерло 16 или 6,6%. Наиболее высокий процент летальности дают 
геморрагические энцефалиты, где из 5 больных умерло 3. При диссеминн- 
рованных энцефаломиэлитах из 67 больных умерло 5 или 7,5%. 

Из 75 больных миэлитом и миэлорадикулитом умерло 6 или 8,0%. Из 
14 больных полиомиелитом умерло 3. 

Из 117 больных рассеянным склерозом умерло 3 или 2,5%. 

"Из 95 больных васкуляриым сифилисом нервиой системы умерло 8 HAB 
8,4%; из 218 больных сифилитическим менингитом умер 1. 

Если обратиться к вопросу о том, как быстро после начала заболевания 
стациовируются больные нейроинфекциями, то можно будет обнаружить сле- 
дующее. Наиболее высокий процент госпитализированных в течение месяца 
от начала заболевания приходится на невриты лицевого нерва (64% всех 
больных). При люмбосакральных радикулитах в период 0 — 1 месяц от ma- 
чала заболевания было госпитализировано 15,9% больных, в период 1—3 me- 
сяца 18,7% больных. При серозных диффузных церебральных менингитах 
в период 0 —1 месяц 36,5% больных, в период 1 — З месяца 26,0% больных. 
При эпидемическом энцефалите 81,9% больных было госпитализировано 
через год после начала заболевания. При диссеминированных энцефалитах 
и энцефаломиэлитах в период 0—1 месяц от начала заболевания госпи- 
тализируются 19,8%, в период 1—3 месяца 17,6% больных. При миэлитах 
и миэлорадикулитах в период. 0 — 3 месяца госпитализируются 26,8% боль- 
ных. При рассеянном склерозе в период 0—3 месяца от начала заболевания 
госпитализировано только 8% больных, 79,1% больных госпитализировано 
в период от года и выше от начала заболевания. 

При боковом амиотрофическом склерозе в период 0 — З месяца от Ha- 
чала заболевания было госпитализировано 3,9% больных. 


Таким образом мы видим, что относительно рано госпитализируются 
невриты лицевого нерва и серозные менингиты. Диссеминированные энцефа- 
литы и энцефаломиэлиты в большинстве случаев госпитализвруются в пе: 
риод от трех месяцев и выше от начала заболевания. Отчасти это может 
быть объяснено их часто подострым течением. Однако вне всякого сомне- 
ния, что именно эта группа нейроинфекций заслуживает значительно более 
ранней госпитализации. 

Весьма интересным является вопрос о среднем количестве дней пребы- 
вания в клинике больных с нейроинфекциями. 

Оказывается, что наибольшее количество койко-дней в среднем за 
1934 — 1938 гг. приходится на энцефаломиэлиты (62,4); рассеянный склероз — 
53,5 койко-дней, диффузные серозные менингиты 39,5; наименьшее KOAH- 
чество койко-дней приходится на радикулитм, плекситы и ишиас (32,5). На 
протяжении периода с 1934 по 1938 г. можно отметить уменьшение коли- 
чества койко-дней по рассеянному склерозу и диссеминированному энцефа- 
литу. Заболевания периферической нервной системы ие дают на протяжении 
этих лет уменьшения койко-дней. Серозные мевингиты дают на протяжении 
этих лет увеличение количества койко-дней. 

Если исходить из среднего количества в 25—30 дней, установленных для 
пребывания больных в неврологической клинике, то, как это видно из при- 
веденных данных, все группы больных нейроинфекциями дают значительно 
более высокое количество койко-дней. 


ВЫВОДЫ 


1. Первое место среди нейроинфекционных заболеваний в клинике за- 
нимают заболевания периферической нервной системы (33,0%), затем энце- 
фалиты и энцефаломиэлиты (25,8%). 

. За исключением оптикоэнцефалитов и инфекционных ишиасов — почти 
при всех нейроинфекциях процент больных мужчин выше, чем женщин. 

3. Наиболее частым возрастом заболевания почти для всех нейроин- 
фекцнй является 20 — 29 лет. | 

4. Инфекционные невриты тройничного нерва, люмбосакральные ради- 
кудлитм, диссеминированные энцефалиты и энцефаломиэлиты наичаще начи- 
наются зимой, невриты лицевого нерва в зимне-осенний период, серозные 
менингиты и эпидемический энцефалит — в зимне-весенний, оптиковиџефа- 
лит — осень, зима и весна, миэлиты и миэлорадикулиты — в летне-весенний 
период. 

5. Поступление больных с нейросифилитическими заболеваниями умень- 
шилось с 1934 — 1936 гг. по 1938 г. на 29,3%. Серозный менингит дал наи- 
более высокую заболеваемость в 1936 г. 

6. Процент расхождений клинических и патолого-анатомических диагно- 
зов очень велик: 23,0 % полных расхождений, 15,3 $ — частичных расхождений. 

7. Наиболее высокий процент летальности в клинике приходится на ту- 
беркулезный менингит — 88,8 % ; диссеминированные энцефаломиэлиты — 7,5%, 
миэлиты и миэлорадикулиты — 8%, рассеянный склероз — 2,5%. 

8. Относительно рано госпитализируются в клиники инфекционные нев- 
риты лицевого нерва и серозные менингиты. Среднее количество койко-дней 
по отдельным нейроинфекционным заболеваниям за 1934 — 1938 г. таково, 
что минимальная цифра в 32,5 койко-дней приходится на радикулиты, пле- 
кситы и ишиас, максимальная в 62,4 дня на энцефаломиэлиты. 
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Год издания ХУ! № 5—6.19® 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ВОПРОСЫ ОРГАНИЗАЦИИ НЕЙРОПСИХИАТРИЧЕСКОЙ 
ПОМОЩИ В УССР! | 


В. О. Солтанов и Д. Ф. Крамар 


Киев 
Из отдела психоиливны (зав. проф. А. Л. Абашев) Киевскозо психомевролозическою 
института (директор д-р Л. И. Маковоз, научный руководитель 
| проф. Б. Н. Маньковский) 


Нейропсихиатрическая помощь на Украине за годы социалистического 
строительства имеет ряд больших успехов. Эти успехн выражаются в росте 
коечной сети, большем охвате душевнобольных стационарной помощью, ша 
роко развитой сетью внебольничного обслуживания, мощном внедрении 
активных терапевтических методов в психиатрических больницах и т. д. 

Вместе с тем нейропсихиатрия продолжает отставать от других отрас 
лей с здравоохранения (особенно в части развертывания коечной 
сети). 

Чтобы иметь возможность наметить стройную оргавивацию мероприятий 
по нейропсихиатрии, необходимо охарактеризовать нынешнее состояние этой 
помощи и дать картину психоневрологической заболеваемости на основани: 
имеющихся медицинских отчетов. Мы использовали материалы психиатри’ 
ческих больниц Украины за 5 лет (1935 — 1939 гг.), а также другие данные 
о состоянии нервно-психиатрической помощи иа Украине. Значение клинико: 
статистических разработок и анализ медицинских отчетов весьма важны и 
только для актуальных вопросов планирования и организации психоневроло 
гической помощи, но имеют значение также для ряда клинико-теоретическит 
проблем, позволяя обнаружить некоторые закономерности, выходящие з: 
пределы возможностей непосредственного иаблюдения в условиях клиники. 
К сожалению, надо отметить крайне малое число таких разработок. Если до 
1932 — 1933 гг. у нас есть ряд публикаций советских авторов по этим BO 
просам, то за последние годы мы почти не имеем работ в этом направлених. 

Перейдем к характеристике стационарной нейропсихиатрической сет 
и ее деятельности. 

Психиатрическую помощь населению Украины ? оказывают 13 психиатри 
ческих больниц, 2 психоневрологических института и одна психиатрическая 
колония с общим количеством штатных коек в 12000 (см. табл. 1). 

Из таблицы 1 видно, что коечный коэфициент ежегодво возрастает. По 
данным В. А. Жданова коэфициент стационарной психиатрической помош 
на Украине в 1927 г. был равен 0,13 на 1000 населения. По данным st 
Т. И. Юдина и Е. О. Кварта этот коэфициент вырос в 1933 г. до 0,26 в 
1000 населения. Таким образом за 12 лет коэфициент (количество коек Hà 


-= E жаа оа 


1 Доложено на 11 пленуме психоневрологической комиссии Ученого медицинского сове" 
НКЗ УССР 23—24 мая 1940 г. 

3 При всек расчетах в этой статье мы исходили из данных прежних границ УССР, бе 
западных областей, Бессарабии, Северной Буковины. 
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1000 населения) увеличился почти втрое, Все же он недостаточен, если его 
сравнить с данными по РСФСР, где он равен 0,6. Зтим можно объяснить 
перегруженность психиатрических больниц наряду с большим количеством 
отказов, чнсло которых в 1939 г. превысило. 3000. 


Таблица 1 
Го | Число штатных Количество коек 
А коек на 1000 васеления 
1935 9 000 0,30 
1936 9600 0,31 
1937 10 300 0,33 
1938 10 800 0,34 
1939 12 000 0,36 


Статистические данные о больных, обслуживаемых психиатрическими 
учреждениями УССР (по данным медицинских отчетов), таковы: 


Таблаца 2 
Движение больных . 
| 1935 г. 1936 г. | 1937 г. | 1938 г. | 1939 г. 
Соетояло на 1 января .. 7925 8 901 9 460 10 712 11 321 
Поступило ........ 16 110 16 941 16 170 17 072 19037 
Выписалось ....... 13 709 15 314 13 748 15 240 17 325 
Умерло.......... 1425 1 068 1 170 1223 1 403 
Осталось на 1 января сле- 11 630 


дующего года...... 8 901 9460 10 712 11 321 
Проведено койко-дней . . .| 3192181 3 416 531 3 820 924 4 161 655 4 184 482 


Анализируя данные таблицы 2, мы получаем: 

1. Среднее пребывание больного на койке в психиатрических учрежде- 
ниях равнялось: в 1935 г.—132 дням, в 1936 г.— 132; в 1937 г.— 145; 
в 1938 r.— 141: в 1939 г.-— 138 дням. 

По данным В. А. Жданова в 1926 г. среднее пребывание больного на 
койке по психиатрическим больницам Украины равиялось 135 дням. 

ы должны, таким образом, к сожалению, отметить, что на протяжении 
последних 15 лет мы не имеем какого-либо сдвига в отношении среднего 
числа койко-дней, проведенных больными в психиатрическом стационаре. 

2. Оборачиваемость койки была: в 1935 г.— 2,76; в 1936 r.— 2,76; 
в 1937 г.— 2,52; в 1938 r.— 2,58; в 1939 г.— 2,64. 

По данным Прозорова и Тапельзон оборачиваемость койхи за год до 
1914 г. в психиатрических больницах России была равна 2. 

3. Процент больных выписавшихся к числу лечившихся равняется: 
в 1935 r.— 57%; в 1936 г.— 59%; в 1937 r.— 54%; в 1938 г.— 55%; 
в 1939 г.— 57%. 

Из данных Жданова видно, что этот процент в 1926 — 1927 г. был равен 
52%. Хотя процент выписавшихся больных остается относительно стабиль- 
ным, несмотря на широкое внедрение активных методов лечения, но зато 
в качественном отношении число выписавшихся здоровыми, в светлом про- 


межутке и с улучшением значительно выросло за последние три года, что 
видно из таблицы 7. 


4. Процент смертности равняется: в 1935 г.— 5,9%; в 1936 r.— 4,2%; 
в 1937 г.—4,5%; в 1938 r.— 4,4%; в 1939 r.— 4,6%. 

Следует указать, что по данным В. А. Горового-Шалтан смертность 
в психиатрических больницах России в 1913 г. доходила до 9,4%. 

Разработанный нами клинико-статистический материал всех психиатри- 
ческих учреждений дает такую картину психиатрической заболеваемости в 
нозологическом разрезе: 

Таблица 3 


Распределение пользоваиных больных по формам болезни 


1937 г. 1938 г. 1939 г. | За трн года 

Мужч | Mesy Bcero 

3 3 © о : о : 
ЕЕ 

= | = = |= ЕУ ЕБУ ј=|т |E 
Олигофрения ..... | 732) 671| 765) 693 и 679] 2 225 Е 2043! 5,0] 4268) 50 
Шизофрения...... ‚ 54261 6 165 5 931 6 333 6 483 6 487 17 840, 40,1! 18 985 47,2| 36 825! 43,5 
Эпилепсия. ...... | 17831 1 125] 1 8431 1 2911 2 092! 1 314 5728] 12,3: 3730! 9,0, 9458 111 

| 

Церебральный артерио- | | | | | 
склероз.......| 279] 118: 308| 279 350 225 931 21 622; 1,5 192 1,8 


| | | i 
Климактеряческие и ин- | 


| 
волюциовные психозы | 142] 407| 184] 667 162 669 a 11! 1743) 4,3 2231 27 


Старческое слабоумие и 


532! 632 1,4! 1535 м 2167! 26 


старческие психозы .| 234| 506] 196 497 202 
Сифилис мозга... . . 177) 126 170] 111| 183 ‚1 19 530 1,2: 356 А 350) 1.1 
Прогрессивный паралич .! 753| 3111 702) 279 820 328 22175 51| 918 2,3, 3193 3: 


Эпидемический энцефалит 278] 262 296 319 287 289 861 1,9 870 2,1 1731 


Пеиховы в связи с остры- | 
ми инфекциями . . .| 244 318 322 492 380 497 949 2,1) 1307 3,2] 2256 2; 


Алкогольный психоз . . | 803 85) 801 58| 798 67 2402 5,4 210 а 2612, 31 
Наркомании ......| 400 053 480 93 514 91) 1394 3,1 237| 0,6, 1631 1,5 


Пеихозы в связи с отрав- | 
ленитми . . . . . . .| 69 104 49] 78 60 73 178 0,4) 255] 0,6 433 05 


Психозы при травмати- 
ческих и др. экзогенных 


повреждениях мозга .| 3416) 117) 332] 155) 362 197 1040] 23| 469 м 1509: 17 
Маниакально-депрессив- | | | 

ный психоз . ....' 352 Э 308! 785] 446: 781 1106] 24 2160 5,3 3266! 3,9 
Психопатии и врожден- | | 

ные невропатические | | | 

состояния . .....' 764 а 764! 637, 790! 641 2318! 52| 1768 ки 4 086, 48 
Психические реакции. . | 507) 614 540 742 642| 797; 1779 40 9 153 а 3832! 4, 
Неясные случаи и пр. 559 219 527| 442) 731 486, 1 817 50 1177. 2,9 2994 3,5 

| | 


К сожалению, отсутствие общей клинической номенклатуры и недоста- 
точно четкое клинико-нозологическое определение ряда групп больных в раз- 
личных больницах и клиниках не дает возможности считать эту таблицу це- 
ликом удобной для строго научного анализа; все же полученные данные 
представляют значительный интерес. 


Так, мм видим, что на первом месте стоит шизофренил, на втором — 
эпилепсия. Эти два заболевания попрежнему занимают преобладающее по- 
ложение среди психических большых наших стационаров, причем процентное 
соотношение количества больных мужчин и жеищин здесь приблизительно 
одинаковое, чего, однако, нельзя сказать по поводу других заболеваний, где 
отношение, как это, впрочем, и установлено в психиатрической литературе, не 
одинаково. | 


При сравнении наших данных с литературными в отношении шизофре- 
нии и эпилепсим получается: 


| Процент 


Автор Год , Республика ытаа сЕ 

| ней эпилепсией 
ПО ор Мы в 1926 РСФСР 28,9 10,6 
ДАНО: ава аа 1927 УССР 38,6 8,6 
Прозоров . ........... 1930 СССР 32,4 101 
Б ранловский и Фурманов . . . . . 1933 УССР 50,8 12,2 
Наши данные ........... 1937 — 1939 УССР 43,5 11,1 


Видное место у нас занимают больные с нейролюэсом (сифилис мозга, 
прогрессивный паралич), а именно: мужчины 6,3%, женщины 3,2%, всего 
4,8%. У Прозорова и Захарова этот процент равен 8,7. У Т. И. Юдина 
у мужчин 9,27%, у женщин 4,56%. По данным Жданова по Украине в 1925 г. 
было 6% прогрессивных паралитиков, а Браиловский и Фурманов во время 
переписи 1933 г. обнаружили 4,4% больных сифилисом головного мовга. 


Если взять общее количество больных, т. е. мужчин и женщин вместе, 
то третье место занимает олигофрения (5%); четвертое — сифилис голов- 
ного мозга и р. р. (4,8%); пятое — психопатия (4,8%); шестое — маниакально- 
депрессивный психоз (3,9%); седьмое — алкогольный психоз (3,0%). 

По данвым В. Е. Шварцмана алкогольные психозы занимают пятое 
место. 


Маниакально - депрессивный психоз дает резкое преобладание у женщин 
{на что имеются указания и у старых авторов). Так, по нашим данным, 
мужчин, которым был поставлен диагноз маниакально-депрессивного психоза, 
было 2,4%, а женщин 5,3%, по данным Браиловского и Фурманова мужчин 
3,5%, женщин 7,3%. 

Такого же рода данные имеют место и в отношении инволюционных 
психозов — мужчия 11%, женщин 4,3%. В то же время алкогольные ICH- 
хозы у нас занимают у мужчин четвертое место (5,4%), а у женщин восем- 
надцатое место (0,5%). У Браиловского и Фурманова алкогольные психозы 
занимают у мужчин шестое место, у женщин десятое. Резко различны так- 
же данные в отношении сифилитических заболеваний —у мужчин 6,3%, у 
женщин 3,2%. 

Указанные данные о количестве больных с диагнозом алкогольного 
психоза среди мужчин требует, повидимому, усиления работы наркологиче- 
ских диспансеров и организации специальных стационаров для борьбы с ал- 
когольными психозами. 

Необходимо отметить довольно значительное число больных с днагно- 
зом психопатил, психогенные реакции, что объясняется, повидимому, тем, 
что недостающая сеть лечебных учреждений для этих групп пограничных 
состоямий приводит их в психиатрическую больницу. 
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Таблица 4 


Е Распределемие поступивших больных по возрасту 


1938 г. 1939 г. 
Мужч. | Женщ. Мужч. | Женщ. . 

Число (п; Проц. | Число | Проц. Проц. он Проц.! Чиело њи Вой Бале Проц. 

Кант и аж асс ЕЕ | 
От 0 до 9 лет . 97 | 10 47 0,6 94 0,8 | 51 0,6 
„ 10.12 ,„ 107 | 1, 69 0,9 241 2,1 159 1,8 
3.16. . 372 4,1 345 4,8 454 4,0 418 4,8 
„ 17.19. 605 6,6 551 7,4 814 7,2 | 631 | 7,3 
.20 „2, 2950 | 322| 2179 | 294 | 3528 | 310 | 2496 29,0 
22305.39 , 2 518 26,2 | 2077 27,9, 2810 24,7 | 2171 25,1 
„49 , 49 , 1523 16,6 | 1141 15,3 | 1720 15,1 1 367 15,8 
„ 50 „ 59 , 564 6,2 565 7,4 747 6,6 630 7,3 
„ 60 ивыше..... 282 | 3,1 317 4,2 454 4,0 449 5,2 
Нет сведений ..... 168 | 1,8 153 2,0 407 3,5 258 | 30 

| 


Из этой таблицы видно, что больше половины всех психических забо- 
леваний падает на возраст от 20 до 40 лет, а именно: 


Количество В проц. отношевни 
Г о A кар" нарав Е вЫ ЕЕ 
Мужч. Meung. Мужч. | Женд. 
ДЕ тна 
1938 5468 | 4255 | 58,4 57,3 
1939 6338 | 4667 | 55,7 54,1 


\ 


t 


Интересно сравнить наши возрастные данные с имеющимися даннымн 
по этому вопросу в литературе. Для сравнения возьмем наши данные за 
1939 г. и данные Браиловского и Фурманова (в процентах). 


, 60 Нет 
0—9 | 10—19 | 20—29 | 30—39 | 40—49 | 50—59 | и 
выше | сведений 
А - пеш доо | 
Мужчины | | | | 
Hius asina по аи 08 | 133 | 310 | 247 | 151 | 66 ! 40 | 35 
Данные Браиловского и Фур- | 
е: 28 | 137 | 309 | 294 | 148 | 6,2 | 22 | — 
Женщины | 
Hame ainne ео соба 0,6 | 13,9 | 290 | 25,1 | 158 | 73 | 5,2 30 
Данные Браиловского и Фур- . 
мавова ......... "| 15 | 14,3 33,3 | 98,3 | 140 | 64 | 22 = 


Из этой таблицы видно, что возрастный состав психически больных по 
переписи 1933 г. и нашим данным за 1939 г. в основном не изменился. 


=" 
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Таблица 5 
Распределение пользованных больных по полу 


| 195 Е 1936 ы | 1997 | 19385. | 1939г. 
Число Пра Число Пров, < Число (пров. ~ | часо [пров че ель | Пром 
н | | 
НИ 13539 | 56 1388s | ва | 13888 | 54 114518 | 52 за 53 
| 
| 


Жевлцавм ....| 10496 44 198 | 46 |11742 | 46 | 13266 | 48 114312! 47 


Т. е. отношение мужчин и жонин" среди лечившихся больных было: 
в 1935 r.— 1,27 : 0,73; в 1936 r.— 1,18:0,82; в 1937 г. — 1,18 : 0,82; в 1938 г. — 
1,08 :0,92; в 1939 r.— 1,1 : 0,9. 

Эти данные подтверждают указания в литературе, что „в общем душев- 
ная заболеваемость женщин ниже мужской“ (Осипов). 

Особый интерес представляет собой распределение пользованных боль- 
ных по времени пребывания в психиатрической больнице, а именно: 


Таблица 6 
Сколько времени 1937 г. | | 1938 г. 1939 г. 
больные находятся ме ЗЕН кәне са Ба | и а == 

в больнице i Количество | Проц. Колсто | Пе Проц. | Количество | Прод. 

Менее 1 года ..... · 15625 | 61. ; 16844 `60,6 18 106 60 
тод а ес а | 5100 ' 20 | 5 564 20 6 397 91,7 

2—4 года. ...... 321 | 126 | 4034 145 | 2165 7 
5—-7лт....... | 1108 | 4,3 | 807 29 | 3 110 10,2 
8 m болое лет . ... . 546 21 | 535 20 | 560 11 


Таким образом процеит больных, находящихся в больнице от двух до 
восьми и более лет, составлял: в 1937 г.— 19,0%; в 1938 r.— 19,4%; 
в 1939 г.— 183%, т. е. в больницах имеется значительное количество хро- 
ников, не нуждающихся в лечении в психиатрической больнице. 

Бравловский и Фурманов считают, что хроников в больницах имеется 
12,4%. Таким образом мы вынуждены констатировать рост количества хро- 
ников в наших психиатрических больвицах (наш средний процент равен 18,9). 

Как и следовало ожидать, среди выписанных больных процент находив- 
шихся в больнице три года и более весьма низок, а именно: 

| 
| Процент к общему числу 


Год Количество l 
' выписанных больных 
— ! = = ла ли а и 
1937 | 669 | 49 
1938 | 518 3,4 
1939 | 471 | 27 


Анализ данных таблицы 6 показывает, что перегруженность психиатри- 
ческих больниц следует объяснить не увеличением психических заболеваний 
по сравнению с прошлыми годами, а большим охватом психически больных, 
особенно хроников, стационарной помощью. По сравнению со статистиче- 
скими данными 1928—1929 гг. этот охват вырос почти вдвое. 

Внедрение активных методов лечения — инсулинотерапия, судорожная 
терапия, физио- и рентгенотерапия, а также различных диагностических ме- 
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тодов— рентген, биохимия, консультация по всем специальностям — резко . 


повысило качество лечебной помощи в психиатрических больницах и также 
повысило процент выписанных больных в хорошем состоянии, что видно из 


таблицы 7, а именно: 


Таблица 7 
Распределение выписанных больных по состоянию здоровья 
1937 г. Е 0 1938 г. 1939 г. За три года 
i | і 
Абс. | Абе. Абс Абе. 
Прођ. ; Проџ. | Проџ Проц. 
число | число | | число | Число | 
| | 
ЕО ЊЕ ЕНЕСИ ЕЕРЕЕ лаб а да РИ врши ое ЕЕ ЕЕ 


| 


| 
Выписано здоровымв . . | 3 102 22,5 3 390 22,2 3 277 21,0 9769 · 21,9 
| 


В светлом промежутке. 483 | 35 | 774 | 50 | 1295 | 74; 2552 | 53 
С улучшением ..... | 8004 | 58,3 | 8207 | 538 | 8591 | 528 24802 | 55,0 
| ‚133 


Без улучшения. .... 1940 14,1 2245 14,7 1923 11,2 6 108 
| 213 1,6 624 4,3 | 1212 7,3 2049 ‹ 4,4 


По окончании экспертизы 
| i i 


Из таблицы 7 видно, что выписалось здоровыми, в состоянии ремиссий 
и улучшения значительное количество госпитализированных больных, а 
именно: 


Количество выписанных | Процент к общему числу 


Г 
нил в указанном состоянии | лечившихся больных 
ПЕ. 
1937 | 11 589 | 45,2 
1938 12 371 | 44,4 | 
1939 13 163 | 42,5 


т. е. в среднем получаем 44%, если же взять этот процент к общему числу 
выписанных больных, то получим 82,2%. 
Интересны данные о степени трудоспособности выписанных больных: 


| Число выпи- 


Число выпи- Число выпи- 


i у Продәбт | Процент | савных с Boc- | Процевт 
Ро не а еби к общему а к общему | становлением | к общему 
нием трудо- | ЧИСЛУ ВЫпи- | трудоспо- | ЧИСЛУ выпи- и понижением | числу stnu- 
способности | CATEI собностью “ВИНА | трудоспособ- PARRE 
| ности 
| О ___- | | | | 
1937 | 5334 384 (| 6767 | 493 12 101 87.7 
1938 ' 6191 406 | 6462 с 424 12653 i 830 
199 | 6465 | 3,3 | 636 | 365 1281 | 7,9 


Таким образом в среднем выписалось больных С восстановленной тру- 
доспособностью 38,6%, с пониженной трудоспособностью 42,7%, а обои 
видов 81,5% из общего количества выписанных больных. 

Из таблицы 2 видно, что смертвость в среднем равна 4,5%, т. е. вдвое 
меньшая, чем в 1926 г., когда процент смертности по психиатрическим боль- 
ницам Украины был равен 8,2 (В. А. Жданов). 

Распределение умерших по видам психических заболеваний показывает, 
что первое место занимает шизофрения — 24,6%, второе место — прогрессив- 
ный паралич — 15,4%, третье место — старческое слабоумие и старческие 
психозы — 1275, четвертое место — церебральный артериосклеров — 7,5 "0. 


| 


Приступим к характеристике стационарной неврологической сети. По 
данным Кварта, в 1933 г. на Украине было 1052 койки, из коих 858 коек 
или 72% находились в семи областных центрах. К началу 1940 г. имеется 
1400 коек по неврологии, причем 1150 коек или 82% находятся в 12 област- 
ных городах. | 

Если взять количество иеврологических коек на 1000 населения, то 
в '1939 г. было 0,045 койки на 1000 населения против 0,034 койки в 1933 r., 
при нормальной потребности в 0,4 — 0,5 койки на 1000 населения, т. е. мы 
до сих пор на Украине имеем резкое отставание в развертывании стацио- 
нарной неврологической сети. Следует указать, что вся стационарная невро- 
логическая сеть сконцентрирована всего в 22 пунктах, из коих 12 — област- 
ные центры. Областные города Чернигов, Полтава, Сумы не имеют невро- 
логических отделений. | 

Дать в развернутом виде картину неврологической заболеваемости не 
представляется возможным ввиду отсутствия соответствующих отчетных 
материалов. Мы можем привести лишь некоторые общие данные по затро- 
нутому вопросу, а именно: 


Таблица 8 

| 1938 г. | 1939 г. 

Количество неврологических коек . . 1176 1 400 
Количество поступивших больных 

за год... oo wo o . © è o ù o o 12 006 13 903 
Количество проведенных ими койко - 

дней .......... .... 340 762 415 740 
Среднее пребывание больного на 

КОЙКЕ оке 28,3 дна 29,9 дня 


Отрадным явлением следует считать развитие нейрохирургической по- 
мощи на Украине. В настоящее время имеются нећрохирургическме отде- 
ления в Харькове, Виннице и заканчивается организация такового в Киеве. 

Внебольничная нейропсихиатрическая сеть развита сильнее. стационар- 
ной, причем наиболее насыщенными областями являются Сталинская, Воро- 
шиловградская, Днепропетровская, Харьковская и Киевская. 

Нижеприведенная таблица характеризует состояние внебольничной ней- 
ропсихиатрической сети на Украине. 


Таблица 9 
| ' 1933 г. | 1939 г. 
Число пунктов, где имеются учреж- 
дения внебольничной нейропсихиа- 
трической сети. . . . . . руе 91 | 68 
Число психоневрологических диспан- 
серов о ооо • о © • • • • е • • | 6 6 
| 
Число нейропсихиатрических отделе- | 
ний при единых диспансерах и по- 
ликлиниках .......... ; 32 32 
Число нейропсихиатрических кабине- 
тов при единых диспансерах и по- 
ликлиниках ........... 100 120 
Сеть районной психиатрии . . . . . 1 З 


t< 


Число вытрезвителей . ....... 2 
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Следует отметить слабое развитие стациовариой и виебольничной ней: 
ропсихиатрической сети по обслуживанию детей, а также санаторной психо- 
неврологической сети. Недостаточно развита сеть районной психиатрии, не- 
достаточна также психотерапевтическая, логопедическая и наркологическая 
помощь учреждений внебольничной психиатрической сети. 

режде чем перейти к подытоживанию данных состояния нейропсихиа- 
трической помощи на Украине и наметить пути ее дальнейшего развития, 
остановимся вкратце на состоянии кадров врачей - невропатологов и психиат- 
ров в нашей Республике. | 

По данным Кварта, к началу 1933 г. ва Украине было 607 врачей, из 
них невропатологов 230, психиатров 135, психоневрологов 242, причем 
75% из них были сконцентрированы в областных городах. На одного врача 
нейропсихиатрической компетенции приходилось 53000 человек населения. 
По имеющимся данным 1938 г. на Украине имеется 958 врачей нейропси- 
хиатрической компетенции, из них 574 невропатолога и 384 психиатра. От- 
дельной компактной группы психомеврологов нет, хотя имеется ряд психиат- 
ров, совмещающих должности и по неврологии и наоборот. 

По полу врачи в процентном отношении распределяются так: 


Специальность Мужч Женщ. 

ен ен нњазна 
Невропатологи . . . . . 56 | 44 
Психиатры....... 55 45 


Распределение врачей по возрасту в процентном отношении: 


Специальность До 30 лет | 30—40 лет | 40—50 лет 50—60 лет | 60 лет и выше 
_ | Н ЊЕ == | 
Невропатологи . . . . . 1,2 | 54,2 30,1 8,8 | 5,6 
Психиатры....... 5,9 | 46,3 34,3 | 9,9 | 3,9 


Распределение врачей по стажу в процентном отношении: 


Специальность | До 5 лет | 5—10 лет | 10—20 дет | 20—30 лет | Свыше 30 лет 
| 
i | 
Невропатологи . . . . . | 24,4 | 26,3 37,6 6,9 | 4,7 
Психиатры....... | 35.9 | 26.0 26,3 6,8 | 5,1 


l 


Анализируя данные, рисующие состояние нейропсихиатрических кадров. 
можно отметить следующее: 

1. Количество врачей психоневрологической специальности выросло на 
351 человек или 58% по сравнению с 1933 г. 

2. Значительное количество врачей имеет стаж выше 5 лет. 

3. На одного врача нейропсихиатрической компетенции приходится 
32 000 человек населения, т. е. ва 21000 человек населения меньше по 
сравнению с 1933 г. | 

4. 78% врачей невролого - психиатров сконцентрировано в областных 
городах. · | 

Полученные нами данные позволяют отметить следующие факты: 

1. В то время как документация психических заболеваний дает извест- 
ный материал для учета и характеристики отдельных болезненных форм, вх 
движения, выздоровления и т. д., неврологические стационары такой доку- 
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ментации вовсе не имеют. Необходимо составить форму отчетности невро- 
логических стационаров (по образцу отчетов психиатрических больниц) и обя- 
зать неврологические стационары представлять в соответствующем порядке 
свом отчеты в Наркомздрав. Наряду с этим необходимо отметить отсутствие 
едиыой формы документации в учреждениях внебольничной помощи как по 
линии неврологии, Так и психических заболеваний, равно как и пограничных 
состояний. Ведущаяся в поликлиниках документация должна быть признана 
крайне недостаточной. Необходимо принять меры к улучшению форм реги- 
страции учета и периодической разработки нейропсихиатрической заболе- 
ваемости по стационарам и амбулаторным учреждениям. 

Большую роль здесь могут и должны сыграть психоневрологические 
институты, оказывая НКЗ помощь в клинико - статистической разработке 
этих данных. | | . | 

2. Необходимо отметить отставанне коечной психиатрической сети 
в УССР от индекса по РСФСР (0,6 на 1000 населевия в РСФСР, 0,36 
в УССР). ` 

Расширение психиатрической коечной сети должно итти в направленин 
открытия иовых психиатрических больниц по 200—300 коек, в первую оче- 
редь в областях Запорожской, Сумской, Кировоградской, Каменец - Подоль- 
ской и АМССР. Организация в этих областях психиатрических стациоваров 
является актуальной задачей. Необходимо добиться организации при круп- 
вых соматических больницах психиатрических отделений по 30—50 коек. 
Эти стационары необходимо организовать в первую очередь в таких городах: 

Киевская область: Умань, Черкасы, Белая Церковь. 

Житомирская область: Коростень, Новоград-Волынск. 

Винницкая область: Бердичев. 

Каменец- Подольская область: Проскуров, Гайсин. 

Полтавская область: Кременчуг, Лубны. 

Черниговская область: Нежин, Конотоп. 

Днепропетровская область: Бердянск, Мелитополь. 

Кировоградская область: Первомайск. 

Сталинская область: Славянск, Мариуполь. 

Ворошнловградская область: Ворошиловград (на 100—150 коек), · 
Старобельск, Серго. | 

Николаевская область: Николаев (на. 100—150 коек). 

АМССР: Балта. 

Учитывая то обстоятельство, что в психиатрических больницах имеется 
значительное число хроников, пребывание которых показано в условиях 
трудовых колоний, необходимо организовать таковые не менее чем на 
2000 коек, что является минимальным числом, обеспечивающим возможность 
вывода хроников из психиатрических больниц. 

Перечисленные мероприятия необходимы в целях улучшения качества 
лечебной помощи психическим больным, полного охвата свежезаболевших и 
предоставления им всех необходимых условий для быстрого и успешного _ 
лечения. Между тем перегрузка всех психиатрических больниц хрониками, 
необходимость иногда длительной транспортировки от места, где проживает 
больной, до больницы, создает известные затруднения в деле правильной 
организации психиатрической помощи. 

3. Наши данные говорят о росте числа больных в графике „психопа- 
тия". Надо отметить тот факт, что закрытие отделения для невротиков 
в Харькове, изменение профиля клиник и показаний для приема в Киевский 
психоневрологический институт, отсутствие специальных лечебных учрежде- 
ний для лечения так называемых невротиков в других городах увеличили 
число этих больных в психиатрических больницах. 

Необходимо открыть ряд учреждений типа санаторий для этой катего- 
рии больных, в первую очередь в Харькове, Киеве и Одессе. 
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4. Необходимо отметить недостаточно развернутую сеть районной пси: 
хиатрии в ряде крупных областных центров УССР, а также то обстоятель- 
ство, что существующие психоневрологические диспансеры не в достаточной 
мере связаны с сетью имеющейся внебольничной помощи. В частиости, зна- 
чительно ослабела работа диспансеров в направлении оказания специальных 
видов помощи — психотерапевтической, логопедии и наркологической. 

5. Наличие среди больных наших психиатрических стационаров значв- 
тельной группы больных с алкогольными психозами выдвигает необходимость 
организации специальных отделений для наркоманов в ряде психиатрических 
больниц, так как наличие такого отделения только в Полтавской больнице 
надо считать недостаточным. 

6. Учитывая, что принятым коэфициентом стационарной неврологической 
сети надо считать 0,4—0,5 койки на 1000 населения, в целях обеспечения 
населения неврологической стационарной помощью нужно коечную невроло- 
гическую сеть резко увеличить с тем, чтобы одна койка обслуживала не 
более 7000—8000 населенил вместо 21000 населения, как это имеет место 
в настоящее время, т. е. необходимо дополнительно открыть ие менее 
2500—3000 неврологических коек. 

Расширение коечной неврологической сети должно итти за счет откры- 
тия нервных отделений не только в областных городах, но и в районных 
центрах при общих соматических больницах. Необходимо, чтобы при каждой 
больнице в 50 коек было неврологическое отделение в 10—15 коек, а при 
больницах в 200 коек отделение на 40 — 50 коек. 

Расширение неврологической сети должно также итти за счет преобра- 
зования определенной части физиотерапевтических коек в иеврологические 
с организацией там неврологических стационаров (Полтавская, Черниговская 
области). 

7. Выполнение намеченной выше программы расширения и улучшения 
нейропсихиатрической помощи населению Украины потребует дополнительно 
500 врачей неврологов и психиатров. 

риведенная цифра врачей может быть обеспечена лишь при условии: 
а) Переключения не менее 15—20 врачей, окавчивающих каждый мединсти- 
тут на Украине в течение 3 лет подряд, на неврологию и психиатрию. 
6) Падготовка этих кадров должна быть проведена путем клинической орди- 
натуры, интернатуры, а также прохождения специальных курсов по иевроло- 
гии и психнатрии. в) Повышения квалификации известной части работающих 
на районе врачей-терапевтов по неврологии и психиатрии. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


МЫСЛИ ПО ПОВОДУ СТАТЬИ В. О. СОЛТАНОВА 
И Д. Ф. КРАМАРА 


Проф. Т. И. Юдин 


Харьков 


С большим интересом психиатры Украины должны встретить эту статью. 
В самом деле, с 1935 г. викаких сведений об общем положении психиатри- 
ческой помощи на Украине не печаталось. Несомненно, психиатрическая 
помощь на Украине, хотя и медленно, но „развивается. Особенно ясно это. 
видно, если сопоставить цифры 1939 г. с данными до империалистической 
войны: на 1 января 1914 г. на Украине всего в психиатрических больницах 
(земских и частных) было 5246 мужч. -- 3926 женщ. = 9172 больных и посту- 
пило за год 7816 мужч. -+ 4203 женщ. = 12019 больных; средняя смертность. 
была равна 7,2% пользованных. Если сравнить эти цифры с 11321 больными, 
состоящими на 1 января 1939 г. и со смертностью 4,6%, то развитие и улуч- 
шение психиатрической помощи будет ясным. и 

Однако в отчете Солтанова и Крамара не указано, что с 1914 г. ва 
Украиме не только не было никакого капитального строительства в психи- 
атрических больницах!, но целый ряд зданий по сравнению с довоенным 
временем был изъят из ведения психиатрических больниц (городские от- 
деления в Харькове, Полтаве, Днепропетровске, часть зданий в Виннице 
ит. n). Таким образом увеличение числа пользованных больных происходит 
за счет переполнения старых зданий, причем это переполнение (особенно в · 
Киеве и Харькове) ведет ко все большему возрастанию отказов в приеме 
и притом главным образом за счет свежезаболевших больмых (приходится 
прежде всего принимать асоциальных и беспокойных хроников). Хотя Сол- 
танов и Крамар и подчеркивают, что в РСФСР сделано для усиления психи- 
атрической помощи гораздо больше, чем на Украине, но, мне кажется, мало 
это подчеркивают. В то время как в РСФСР открыто много новых больниц, 
ва Украине расширение психиатрической помощи идет исключительно за 
счет переполнения больниц. 

Но самое главное, вследствие чего я считаю необходимым выступить с 
моими замечаниями по поводу статьи Солтанова и Крамара, это принципиаль- 
ный вопрос о том, как надо в дальнейшем расширять психиатрическую по- 
мощь на Украине. Вопрос этот до сих пор решается только в стенах Нар- 
комздрава, а между тем он требует большой общественной дискуссии. 

Прежде всего вопрос о переполнении существующих больниц „хрони- 
ками". Солтанов и Крамар, указав, что число больных, находящихся в боль- 
ницах больше двух лет, равно в 1939 г. — 18,3%, приходят к выводу: „таким 
образом в больницах имеется значительное число хроников, не требующих 
пребывания в психиатрических больницах“, и в тезисах говорят: „учитывая 
то обстоятельство, что в психиатических больницах имеется значительное 


1 Прибавлевие Стрелечанской колонии и колонии в Васильковке, а также различная 
перестройка в самих больницах, едва ли имели большое значение. 
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число хроников, пребывание которых показано в условиях трудовех колоний. 
необходимо организовать таковые не менее, чем на 2000 коек". 

Я боюсь, что Солтанов и Крамар не учитывают, какие хроники имеютс 
в наших психиатрических больницах. Я боюсь, что, говоря о „трудовы 
колониях“, Солтанов и Крамар имеют в виду устройство упрощенных откры: 
тых колоний типа Васильковки. Я боюсь, что Солтанов и Крамар не учиты: 
вают, что большинство зданий украинских современных психиатрических 
больниц мало пригодно для лечения свежезаболевших больных. 

В 1937 г. мною совместно с проф. А. М. Вегером был произведен пу- 
тем анкет подсчет числа спокойных хроников в психиатрических больницах 
Украины, могущих быть переведенными в открытые трудовые колонии или 
дома органов социального обеспечения; их число оказалось равным З — 5% 
всех больных (около 500 человек на всю Украину). Остальные „хроники“ — 
это в большинстве наиболее асоциальный элемент в больнице (находящиеся 
по 10 ст. УК) и их переводить в „трудовые колонии“ облегченного типа едва 
ли возможно. Они требуют больничного содержания. 

Ввиду крайнего переполнения психиатрических больниц — почти все 


спокойные хроники в настоящее время шаходятся в населении; при 0,3 пси- 


хиатрнческих коек на 1000 жителей в больницах и не могут содержаться 
такие хроники. Поэтому сразу надо иметь в виду, что если будут построе- 
ны колонии для спокойных хроников, то койки этих колоний нисколько ме 
облечат положения больниц. Конечно, население требует расширения по- 
мощи и спокойным хроникам, и чем дальше, тем все усиленнее требует, по 
этому нельзя принципиально ничего возражать и против постройки „трудо- 
вых колоний“ на 2000 коек. Но, устраивая их, надо ясно сказать Нарком- 
здраву и общественности, что это будет расширением психиатрической по- 
мощи на новые контингенты, сейчас вовсе не призреваемые, и что эта по- 
стройка может вестись только совместно с расширением больничной помощи, 
которая крайне необходима и должна быть произведена прежде всезо.. Надо 
ясно говорить, что устройство „трудовых колоний“ ни на иоту не отодвинет 
крайней потребности в постройке новых коек для свежезаболевших больных, 
ничуть не облегчит переполнения существующих психиатрических больниц 
и не удешевит, а удорожит (так как помощь расширяется ва новые контин- 
генты) осихнатрическую помощь вообще. 

Я вовсе не возражаю против постройки учреждений для хроников, но 
заявляю, что большинство хроников в наших современных больницах — это 
хроники асоциальные, нуждающиеся в. пребывании в учреждениях больнич: 
ного типа, а нев колониях (колониях в том смысле, как это теперь принято 
понимать). Я полагаю, что прежде всего строиться должны децевтрализо- 
ванные лечебницы для свежезаболевших больных, строиться по новейшим 
образцам, а большинство зданий современных больниц, построенных именио 
для призрения, а не лечения психически больных, должны быть постепевно 
переданы для хроников асоциального типа. Лечебницы же для свежезабо- 
левших больных на 100—150 коек должны строиться при соматических 
больницах по новым планам так, как это требуется для лечения больных. 
Ови должны иметь два этажа, причем в верхнем должны помещаться так 
называемые „невротики“ (конечно, не отдыхающие, которым место в курорт- 
вых санаториях, а требующие больничного пребывания и выздоравливающие). 
„Невротикам“ не место среди психически больных хроников, но им не место 
и в неврологических стационарах. Все излечимые формы психических (в 
широком смысле слова, куда относится и „нервностђ“) заболеваний должны 
лечиться в одном лечебном учреждении, а таких учреждений у нас вовсе 
нет. Об этом я уже не раз писал! и еще раз считаю нужным повторить. 


1 Си. т. У Трудов Пеихоневрологической академии. X., 1935. Журнал „Неврология ш психи- 
атрия“ № 12, 1935. Журнал „Неврология и психиатрия“ № 7—8, 1940. 


80 


лиши пи = e ан — ње а сы i њи ла о ~ 


Солтанов и Крамар пропагандируют устройство психиатрических отделений 
при соматических большицах. Я глубоко сочувствую мысли о сближении 
психиатрии и соматической медицины, но я полагаю, что отделения на 30— 
50 коек при небольших сравнительно соматических больницах сразу переро- 
дятся в нечто похожее иа чеховские палаты № 6 или в пересылочные пунк- 
ты. При разнообразии видов поведения пснхически больных, при необходи- 
мости самой строгой диференциации типа помещений для них, лечебные 
психиатрические отделения, содержащие и невротиков, должны иметь не 
менее 100 — 120 коек и должны специально и заново строиться: из обычных 
больничных палат таких хороших отделений не сделаешь, да и действи- 
тельно полезный врачебный психиатрический коллектив должен быть не 
маленьким. Поэтому я еще раз настаиваю, что прежде всего должны быть 
построены психиатрические больницы для свежезаболевших больных на 150 
гы в Киеве и Харькове, затем в Ворошиловграде, Сумах, Николаеве, 
большое же число маленьких отделений открывать едва ли следует, а к кли- 
нике в Сталино надо придать на 200 — 300 человек больницу для хроников, 
расположенную в сельской местности недалеко от клиники. Так начнется 
порайонная децентрализация психиатрической помощи. 

Конечно, все это — вопросы дискуссионные, но тем более надо их серь- 
езно обсуждать и в печати, и на съездах, почему я и счел своим долгом 
опубликовать все сказанное, при этом должен сказать, что высказываемое 
иногда мнение, что число свежих психических заболеваний у нас в Союзе 
уменьшается, если а правильно, то ве может отражаться на устройстве 
вовых больниц, так как вследствие вичтожного числа психиатрических боль- 
ниц в царской России и роста культурности населения потребность в кой- 
ках еще очень велика и в наших больницах зарегистрированы сотни отказов 
в приеме ежегодно. 

Наконец, о подготовке психиатрических и неврологических кадров. 
[| Харьковский мединститут уже 8 лет имеет психоневрологический факультет. 
Зачем же Солтанову и Крамару понадобилось на Украине еще устраивать 
какие-то переключения на психиатрию с лечебных факультетов, зачем пона- 
добились специальные курсы по неврологии и психиатрии для переподго- 
товки? Всем невропатологам и психиатрам Украины надо только приложить все 
силы, чтобы укрепить еще больше психоневрологический факультет II ХМИ. 
Тем более, что до сих пор от всех больниц (а выпущено факультетом уже 
несколько сот психиатров) поступали только самые лучшие отзывы о подго- 
товке на этом факультете. Надо правильно использовать по специальности 
всех оканчивающих этот факультет. Солтанов и Крамар почему-то совсем за- 
были о психоневрологическом факультете. 

Наконеџ, надо увеличить число аспирантов по неврологии и психиатрии, 
тотя бы при самых мощных кафедрах Украни а то громадный Централь- 
вый психоневрологическић институт получил, например, на 1940 г. только 
одного аспиранта по психиатрии, одного по неврологии и одного по нейро- 
хирургии. Научно образованные психиатры для руководства лечебными NCH- 
хнатрическими отделениями крайне необходимы, а их пока у нас мало. Об 
этом Солтанов и Крамар вовсе забыли сказать. 


! Планы см. т. У Трудов Психоневрологической академии. X., 1935. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАММА И ЕЕ КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 


СООБЩЕНИЕ Ш! 
КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ ПО ВОПРОСУ О ЛОКАЛИЗАЦИИ АЛЬФА-РИТМА 


Доцент Д. Г. Ш мелькин 
Харьков 


Из лаборатории электрофизиолоши (зав. доц. Д. Г. Шмелькин) и из Ш невролоическог 
клиники (зав. доц. М. Е. Соболь) Центральною психоневролошческоо института 


1. Введение 


Альфа-ритм, как наиболее характерный элемент нормальной электро- 
зицефалограммм (Ə. 8. г.) человека, был впервые описан и детально изучен 
Г. Бергером (Н. Berger). 


Этот феномен, складывающийся, как известио, из сравнительно крупных и регулярных 
колебаний мозговых потенциалов, наблюдается у подавляющего большинства здоровых субъек- 
тов в условиях полного покоя прн закрытых глазах. Частота этих колебаний составляет у раз- 
ных лиц от 8 до 13 в 1 секунду, а их амплитуда в норме не превышает 0,1 mV. Особенно 
хорошо выражен альфа-ритм, как было указано Бергером, при фиксировании одного из PAER- 
тродов на лбу исследуемого, а другого — на затылке. 


Многочисленные авторы, изучавшие э. э. г. человека, выявили ряд за- 
кономерных изменений ее в разных физиологических и патологических усло- 
виях (Бергер, Эдриам с сотрудниками, Джаспер, Вальтер, Саркисов, Лемер, 
наши иаблюдения). Однако по вопросу о происхождении альфа-волн до сих 
пор имеются две противоположных точки зрения. 


Бергер в ряде своих работ категорически утверждал, что эти волны могут быть полу- 
чены с любого участка коры. По его мнению, з. э. r., записанная при отведении мозговых 
потенциалов от лба и затылка, отражает деятельность всей мозговой коры в целом. 

С точкой зрения Бергера в известной степени согласуются давные некоторых други 
авторов. Так, Экторс (Берга, экспериментировавший на кроликах, а отчасти также Ферстер 
и Альтенбургер, отводившие потенциалы от обважевной коры человека на операциомном 
столе, получали колебания, несколько напоминающие альфа-волны, во всех исследованныт 
им участках коры, независимо от зоны отведения. Джаспер и Эндрюс (Jasper а. Andrews) 
обнаружили колебания типа альфа-ритма в различных зонах коры у человека при экетрг- 
краниальном отведении. 

В протявоположность взглядам Бергера, Эдриан и ряд других исследователей считают, 
что альфа-риты возникает в основном в коре затылочной доли, и что он тесно связан с фуинз- 
цией зрения. Эта концепция, обоснованная Эдрианом с сотрудинками путем анализа нор- 
мальной э. э. r., подтвердилась в нескольких клинических случаях Лемера (Гешеге) при поре: 
жениях затылочной доли, и может в известной мере опираться также на более рашнне зкспери- 
ментальные исследования Корнмюллера (Kornmüller), Саркисова и Ливанова, которые нашли. 
что у животных, в частности, у кролика каждое архитектоническое поле коры имеет свою ха- 
рактерную для него форму потенциалов. 

ри решении этого спорного вопроса мы наталкиваемся на ряд трудностей. Как известно. 
череп и особенно его мягкие покровы являются проводниками электричества, и поэтому во 
лебания потенциалов, возникающие на каком - либо ограничениом участке мозга благодаря 
петлим тока, могут обнаруживаться на всей поверхности головы, что затрудняет локализацию 


DS ) Предыдущие сообщения см. в журнале „Сов. психоневрология“ № 6, 1938 г. m № 6 
г. 
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их „фокуса“ в коре. Правда, значительную помощь здесь может оказать сравнение колебаний 
< различных участков пе величине и по соотношению фаз, чем пользовались Эдриан с со- 
трудниками, однако для окончательного решения проблемы желательно использовать и дру- 
THe, более прямые методы доказательства. 

На первый взгляд, проще всего обратиться к непосредственному отведению потенциалов 
от различных участков коры человека на операциониом столе. Однако систематические иссле- 
дования такого рода весьма трудно осуществить, и к тому же, в этом случае условия отве- 
дения отличались бы от обычных, и получ@фнные результаты, возможно, были бы не вполне 
сравнимы с теми, которые получаются при экстракраниальном отведении. Очень мало могут 
дать в этом отиошенин также и эксперименты на животных, так как попытки получить у 
них типичные альфа-волны пока дали отрицательные или спорные результаты. 

Таким образом, кардинальное решение этого вопроса может быть найдено в основиом 
лишь в клинике, и в нашнх исследованиях мы пошли преимущественно по этому пути. 


В нашем предыдущем сообщении был приведен ряд случаев нарушения 
альфа-ритма у гемиплегиков на пораженной стороне. Этим было показано, 
что в каждом полушарии имеется самостоятельмый источник альфа-волн, 
деятельшость которого может нарушаться, не отражаясь на состоянии альфа- 
ритма из контралатерального фокуса. 

днако на том этапе мы не сочли собранный материал достаточным для 
каких-либо положительных выводов о районе пронсхождения интересующего 
нас феномема в коре того и другого полушария. В настоящее время мы 
располагаем значительно более многочисленными наблюдениями, в число 
которых входит ряд случаев, где патологический очаг имел менее диффуз- 
ный характер, и локализация его могла быть более точно ·устамовлена. Это 
позволяет нам теперь подойти ближе к проблеме локализации альфа-ритма.` 


Здесь, как и в предыдущем сообщении, мы говорим о „классических“ альфа- волнах Бер- 
гера, получаемых в ианболее выражениой форме при отведении „лоб—затылок“ и исчезающих 
при открытых глазах. При этом мы оставляем в стороне те „альфа-волиы“, которые были ONH- 
саны в 1938 г. Джаспером и Эндоюсом в премоторной зоне. 


Примененная нами аппаратура (осциллограф и усилитель) и тип электродов были нами 
описаны ранее и с тех пор существенно ие изменялись. 

Что касается метода отведения потенциалов, то мы, как правило, огравичивались только 
отведением от затылка и лба, последовательно с левой и правой стороны. Лишь в одной се- 
рим наблюдений мы иесколько расширили рамки этой методики, применив наряду с гомола- 
теральным отведением также и перекрестное. 


|. Наблюдения при перекрестном отведении э. э. г. 


В начале данного исследования мы заиитересовались вопросом, одина- 
ково ли значение обоих электродов — лобного и затылочного — для получе- 
ния альфа-ритма. С этой целью нами была отобрана группа больных — гемипле- 
гиков — с четким нарушением альфа-ритма на больной стороне и поставлен 
ряд дополнительных опытов с перекрестным отведевием потенциалов. 

У каждого больного мы сперва регистрировали э. э. г. при фиксировании 
затылочного электрода справа от средней линии головы, а лобного слева; 
потом затылочный электрод переносился на левую сторону, а лобный — на 
правую, и снова записывалась кривая. Полученные таким методом у всех ис- 
следуемых результаты оказались совершенно однородными и очень показа- 
тельными: во всех случаях, когда задний электрод лежал на стороне „здо- 
рового“ полушария, а передний — ша стороше очага, полученная э.э.г. была 
нормальна; при расположении же электродов в обратиом порядке, на кривой 
обваруживалось такое же нарушение альфа-ритма, как при отведении обоими 
электродами от „больной“ стороны. 

Для иллюстрации приводим электроэнцефалограммы гемнплегика Ф. П., 21 г., описаниого 
нами подробнее в предыдущем сообщении. На рис. 1 приведены четыре кривых, из них две 
верхних получены при одностороннем отведении справа и слева, а две нижних при перекре- 


стных отведениях. Указанная выше закономериость совершенио отчетливо видна при сопоста- 
влении кривых 1 и 3 с кривыми 2 и 4. 


Из этих наблюдений вполне определенно вытекает, что наши электроды 
совершенно неравноценны при регистрации 2. э. г. и что активную, решающую 
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роль в получении альфа-волн играет затылочный электрод, а не лобный. 
Этот факт не может зависеть от причин технического порядка, гезр. от того, 
что в наших опытах затылочный электрод был соединен с сеткой, а лобный — 
с землей, так как порядок соединения электродов с усилителем может 
влиять лишь на полярность колебаний, но не на способность того или другого 
электрода улавливать изменения потенциала 2а 
оэтому совершенно ясно, что дело здесь не в самих электродах, ав 
различных свойствах тех участков, на которых они фиксированы. [аким об- 
разом из опытов с перекрестным отведением вытекает, что альфа-волны имеют 
гораздо более близкое отношение к затылочной области, чем к лобной. 
Этим уже опровергается, по крайней мере в отношении лобной доли, 
утверждение Бергера о том, что любые отделы коры в одинаковой степени 
продуцируют альфа-колебания. Однако наблюдения этой серии, несмотря ва 
их демонстративность, не могут указать — лежит ли фокус альфа-воли He- 


Рис. 1. Больной Ф. П. Правосторонняя гемиплегия, афазия. Электро- 

энцефалограмма при различном расположении электродов: 1—оба 

электрода —справа; 2—оба электрода —слева; З—затылочный BACK- 

трод— справа, лобный — слева; 4—затылочный электрод — слева, лоб- 
ный —справа 


посредственно шод затылочным электродом или же на некотором расстоянии 
близ него, а также каковы границы этого фокуса по направлению кпереди 
и кзади от места прикрепления этого электрода. Эти вопросы можно решить 
лишь путем наблюдения над изменениями альфа-ритма при разной локализа- 
ции патологических очагов в коре. 


Ш. Наблюдения над альфа-ритмом у гемиплегиков. 


Общее количество исследованных нами больных әтого типа равно 31. 
Однако у 8 обследуемых альфа-ритм отсутствовал или был нечетко выра- 
жен с обеих сторон, и эти случаи для нашей цели не могли быть использо- 
ваны. Таким образом рассмотрению подлежат 23 больных, которые по генезу 
своего заболевания могут быть распределены следующим образом: тромбоз 
мозговых сосудов и отчасти геморрагии на почве артериосклероза — 10 слу- 
чаев, эмболия мозговых сосудов — 6 случаев, патологические процессы в ro- 
ловном мозгу на почве инфекции — 7 случаев. Почти у всех наших больвых 
были четкие указания на вовлечение кортикальных образований в патологи: 
ческий процесс. 


Так, у преобладающего большинства обследуемых отмечались стойкие нарушения реча, 
а также в ряде случаев двигательные и чувствительные расстройства по кортикальному 


1 Этот методический вопрос нами освещен в статье „К вопросу о физическик основат 
электроэнцефалографии" (сдается в печать). | | 
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типу. В одном случае (№ 10) в начале ваболеванил наблюдались джексоновские судороги. 
В случае 23 за корковую локализацию процесса с значительной степенью вероятности говорил 
изолированный характер нарушения—гемнанопсии. Лишь в одном случае (№ 1) не было явных 
указаний на кортикальное поражение. 


При электроэнцефалографическом исследовании указанных 23 больных 

мы у 14 наблюдали на стороне очага то или иное нарушение альфа-ритма, у 
остальных 9 обследуемых альфа-волны были одинаковы выражены с обеих 
сторон. Как в той, так и в другой группе мы встречаем лиц разных воз- 
_растов с заболеваниями различной этиологии, тяжести и длительности, так 
что эти моменты сами по себе не могут объяснить различий в характере 
э. э. г. у наших больных. Очевидно, решающую роль здесь должна играть 
_ локализация патологического очага у больных той и другой группы. Для 
_ выяснения и уточнения этого вопроса мы попытались найти корреляцию Me- 
жду нарушением альфа-ритма и некоторыми важными клиническими симпто- 
мокомплексами, локализациониая трактовка которых в достаточной степеви 
ясна. При этом мы отдавали себе отчет в том, что при современиом состояини 
учения о корковой локализации, даже самое детальное клиническое изучение 
гемиплегиков, без анатомической проверки, может дать лишь грубо прибли- 
женное решение интересующего нас вопроса. 

По указанному выше принципу нами была составлена приводимая ниже 
таблица, на которой знаком -- обозначается наличие того или другого maTo- 
логического синдрома, а знаком — его отсутствие (см. табл. на стр. 86). 

Почти у всех больных, даиные о которых приведены в таблице, учиты- 
ваемые симптомокомплексы встречаются в той или другой комбинации, а не 
изолированно. Хотя это обстоятельство заставляет быть осторожным в вы- 
водах, все же анализ сгруппированного нами в таком виде материала позво- 
ляет сделать ряд важных заключений. 

Как видно из таблицы, у подавляющего большинства обследуемых не 
наблюдалось ограничений поля зрения. Так, из 14 субъектов с нарушением 
альфа-ритма, мы у 10 человек нашли поле зрения нормальным. На этом ос- 
новании можно сделать определенное заключение, что альфа-ритм возникает 
вне area striata, resp. поля 17. 

Этому выводу как будто противоречит случай 23, где при наличии мо- 
носимптома гемианопсии 9. ә. г. была все же нарушена. Однако нужно учесть, 
что при правостороннем поражении особенно трудно исключить возможность 
вовлечения в патологический процесс прилежащих к 17 полю областей коры, 
которые, возможно, имеют более близкое отношение к альфа-ритму. 

овершенно другие данные находим мы в таблице в отношении симпто- 
мокомплекса алексии. Из 10 наших грамотных больных с левосторонним 
очагом, у которых имелось нарушение альфа-ритма, мы в 9 случаях нашли 
ясно выраженную алексию. С другой стороны, среди 9 больных с нормаль- 
ноћ э. ә. г. алексия наблюдалась лишь в одном случае. Из этого можно сде- 
лать вывод о какой-то особой связи альфа-ритма с полем 39, resp. gyrus 
angularis. Все же на этом основании нельзя притти к окончательному заклю- 
чению о том, что источник альфа-волн лежит именно в указанном поле, а не 
в непосредственно граничащих с ним малосимптомных или бессимптомных кор- 
ковых зонах, которые при сосудистых поражениях могли легко пострадать 
одновременно с gyrus angularis. Последнее допущение легко объясняло бы 
указанные выше два случая, где альфа-ритм не коррелировал с функцией чтения. 

Что касается других симптомокомплексов, представленных на таблице, 
‘то все они были выражены в подавляющем числе наших случаев как при 
сохранности нормальной 9. э. r., так и при односторонних нарушениях альфа- 
ритма. Ввиду этого на основании нашего материала нельзя решить вопроса, 
имеют ли центральные извилины, а также поля 44 и 22, какую-либо связь с 
альфа-ритмом, хотя случай 23 говорит против этого. 

Таким образом на основании изучения э. э. г. гемиплегиков мы можем 
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Таблица 1 


Основиме кливические симптомокомплексы 


Ж —— 
я |] 
рз Е: Двигат. и > 
< Феня й А= =: Aneren A Изменения э. э. г. 
. а. a рушенил | Афазические рас- | оптически- | o на большой сто- 
в | больного E |кортикально- А А .| Я 
ò < |гоисубкор- стройства различ-| агностиче |: рене 
= Q тикального ной формы ского тагои 
2 о. происхож- рактера ы Е 
= S) дения ME 
1| X. O —o0o.| $ +- — == = 
2| Е. Т—а е + ЧЕ = — 
3| B. С—о D -+ == = 22 
4| Т. Х—а 5 +- + моторная — — 
51 Д.Т—а.|, + + а 2s = Альфе-ритм не 
6! М. Ф—в.| , · + -}- тотальвая — = те 
71 Г.К —ж 5 + + 5 sa == 
8| В. Т—а а — ”’ -- сенсорная — + 
9| C. К—=в А + -Е тотальная + — 
10| Г.О—в » T = = — | альфа-ритм елабее 
выражен 
111 А. Г- о 5 + + сенсорная + — альфа -волны 
12| А. В. | , + -+ тотальная + = | аритмичим 
13| О. Б—а » Е о 5 » = — | альфа-ритм menee 
| постоянен 
141 А.Г — в = + -|- 2 + = 
15| Ф. П — о у 4 + A + i 
16| П. П—а : -+ 4 И + = 
17| A. Ш-о м + + s + = 
18| I. T— o , T a „ T — альфа-риты OT- 
а сутствуст или 
19| ББ—а .|, + -- амнестическал + — ыы она 
20| М. Св. , + -- тотальвая неграмотен | — 
21| В. T —o К -|- + у А + 
22| Г. Г-—е. .| D + — Р = + 
231 Д. Д-к.|. — = Я — +4 


сделать заключение о тесной связи альфа-ритма с теми отделами коры, с 
которыми ряд авторов связывает синдром алексии, т. е. с полем 39 или с 
прилежащими к нему участками и об отсутствии связи этого феномена с по- 
лем 17. Что же касается других отделов коры, в особенности лежащих кпе- 
реди от поля 39, то возможность возникновения в них альфа-волн приведенными 
наблюдениями еще не исключается. 


IV. Наблюдения при травмах черепа 


Нами было исследовано семь больных с травмами черепа, сопровождав- 
шимися во всех случаях ограниченными повреждениями кости и последую- 
щими неврологическими нарушениями разной степени. В двух из этих слу- 
чаев была травма в лобной области, причем у обоих больных альфа-волны 
были одинаково хорошо выражены справа и слева. В одном случае травмы 
в области центра Брока альфа-ритм отсутствовал с обеих сторон. В одном 


случае костный дефект локализовался в задней части теменвой области по 
средней линии, при этом альфа-ритм также не обнаружил никаких нарушений 
ни с одной стороны. Наконец, мы наблюдали трех больных с односторонними 
травмами в теменной и теменно-затылочной областях. Последние три случая 
представляют наибольший интерес, и мы приводим краткое их описание. 


7.— Больной Н. IO., 27 лет; поступил в клинику 13 февраля 1939 г. с жалобами на caa- 
бость левых конечностей и на судорожные припадки, сопровождающиеся потерей сознавия. 
В 1928 г. получил несколько ударов железной палкой по голове, потерял сознание; подвергся 
черепной операции для извлечения осколков. Когда больной пришел в сознавне, у него обна- 
ружиылся левосторонний гемипарез, с 1933 г. появились эпилептические припадки, начинаю- 
шинеслж часто с подергиваний в левой верхней конечности. 

Неврологический status: небольшое ограниченне движений левого глазного яблока влево, 
парез нижней ветви правого п. facialis. Сивжевие мышечной силы в левых конечностях, pes- 
че — в дистальных отделах. Сухожильные рефлексы вялые, брюшные живые, патологические— 
abs. Понижение болевой чувствительности на левых конечностях, заметнее — в дистальных OT- 
делах; расстройство глубокой чувствительности и нарушение тонких движений в левой верхней 


Рис. 2. Больной Н. Ю. Пунктвром Рис. 3. Больной Н. Л. 
обведены края костного дефекта 
(то же относится к рис. Зи 5) 


конечности. Астереогноз слева. Апраксия в левой руке. На черепе в теменно-височной области 
справа — большой костный дефект величиной 8 см Х 3!/, ем (см. рис. 2), задний полюс кото- 
рого, как видно на рентгенограмме, несколько не доходит до переднего края затылочной 
кости. Добавочные исследования не обнаружили существенных отклонений от нормы. 

Клинические явления и расположение дефекта кости в даниом случае свидетельствуют о 
вовлечении в процесс центральных извилии и передней части нижией теменной дольки (поля 

На основании клинических данных здесь нельзя судить о состоянии gyri angularis, так 
как мы имеем дело с правосторонним поражением. На э. э. г. этого больного обнаружены на по- 
раженной стороше хорошие альфа-волны. 


2.— Больной Н. Л., 21 г., поступил в клинику 9 января 1939 г. с жалобами иа слабость 
в правых конечностях н незначительное затруднение речн. В 1935 г. получил удар колесом 
автомобиля в голову с левой стороны, пробыл без сознания 12 дней, перенес в связи с трав- 
мой черепиую операцию. Придя в сознание, больной не мог владеть правыми конечностями 
и севершенно не говорил. Речь стала восстамавливаться через 4—5 месяцев после травмы, 
еврологический статус при поступлении: небольшая анизокория 3 > 4, понижение чув- 
ствительности на правой половине лица, незначительная слабость нижней ветви п. facialis 
справа. Язык при высовывании несколько уклоняется вправо. Справа спастический гемипарез 
с похуданием мускулатуры конечностей, резче выраженный в верхней конечности, с повышением 
сухожильных и понижением брюшных рефлексов. Резкое понижение всех видов поверхностной 
чувствительности, грубое расстройство глубокой чувствительности и астереогноз справа. Речь 
слегка дизартрична. Имеются элементы литеральной паралексии и параграфии. Дополнительные 
исследования не обнаружилм особых уклонений от нормы. 
На черепе в теменно-затылочной области слева (см. рис. 3) имеется костный дефект раз- 
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мером 8 см Х 5 см, задний полюс которого, как показала рентгенограмма, доходит до перед- 
него края затылочной кости. 


По клинической картине, а также по локализации травмы этот случай 
во многом близок к предыдущему, однако, здесь задний полюс дефекта за- 
ходит несколько больше кзади и киизу, чем в случае 2. 

На э. э. г. этого больного были обнаружены интересные изменения 
(см. рис. 4). На э. э. г. здоровой стороны видны очень хорошие альфа- 
волны с частотой 10 в 1 секунду, заполняющие почти всю кривую. На сто- 
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Рис. 4. Больной Н. Л. Электроэнцефалограмма правой (1) 


н левой (2) стороны 
| 


роше травмы альфа - ритм заметно менее постоянен, чем. справа, несколько 
ниже по амплитуде и, что особенно интересно, частота его уменьшилась 
до 9 колебаний в 1 секунду. 


3.— Больной А. M., 30 лет; поступил в клинику с жалобами на припадки, сопровождаю- 
mueca потерей сознания и общими судорогами. Приступ обычно начинается с подергивания 
глаз или с поворота головы влево и длится до 5 минут. В 1928 г. 
большой получил сильный удар дышлом телеги в затылочную 
область, пробыл около двух недель без сознания. В день травмы 
была произведеша операция удалення осколков. В течение 
7 лет после этого чувствовал себя удовлетворительно. В 1935 г. 
появились эпилептические прнпадкв. 

Неврологический status: левосторонняя гомонимная геми- 
анопсня, незначительный парез нижней ветви п. facialis $.; сухо- 
жильные рефлексы а < = (везначительно), брюшные — вялые. 
В Пачоге: белок — 0,59°/ лимфоциты — 10 экз. в 1 ми?, 
рар кровяные тельца — 40 —50 экз. в поле зрения, реакция 

оппе-Аре а слабо-положительная, реакция Мејсћбгод! а отри- 
цательная, RW не была проверена из-за малого количества no- 
лученной жидкости. 

Эицефалография. Воздух заполилет равномерно оба 
боковые и Ш желудочки; справа в заднетемеином отдело имеется 
дополнительная полость, выполненная воздухом, которая, воз- 
можно, является оттянутой кзади частью бокового желудочка. 
Расположение н размеры дефекта черепа видны на рис. 5. 


На основании клинической картины и локали- 
зации травмы здесь можно думать о повреждении 
коры в области поля 7 и, возможно, 39 и перед- 

Рис. 5. Больной А. M. них п затылочной доли справа. 
а электроэнцефалограмме этого больного 
(см. рис. 6) был найден четкий и довольно постоян- 
ный альфа-ритм на здоровой стороне и резкое нарушение его на большой 
стороне, где альфа-волны встречаются лишь изредка и в нечеткой форме. 
ри клиническом анализе приведенных 3 случаев наши возможности огра- 
ничены тем, что симптомоматология заднетеменной и переднезатылочной 
областей еще недостаточно разработана, в особенности это касается случаев 
1 и 3, где речь идет о правосторонних поражениях. Но все же мы в этих 
трех случаях можем констатировать известную закономерность в том, что 
по мере приближения заднего полюса костного дефекта кзади, по направле- 
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нию к затылочной доле — нарушения альфа-ритма выступают более отчет- 
ливо, что вполне согласуется с выводами, сделанными нами в предыдущем 
разделе. | 


е 


У. Наблюдения при опухолях мозга 


Мы здесь не будем рассматривать те случаи, где картина альфа-ритма 
была затемнена или искажена патологическими волнами, что наблюдается при 
опухолях с резко выраженными общемозговыми явлениями. Четкие резуль- 
таты нами получены в 5 приводимых ниже случаях супратенториальных опу- 
холей, проверенных на операционном столе или на секции. 

У большого И. K., 41 г. с правосторонней гемиплегией, легким расстройством речи и за- 


стойными сосками мы нашли совершенно нормальный альфа-ритм на больной стороне, не от- 
личазощийся от ритма противоположной стороны. Во время операцин была обнаружена н уда- 
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Рис. 6. Больной А. М. Электроэнцефалограмма, нумерация 
та же, что и на рис. 


лена парасагиттальная менингеома величиной с гусиное яйцо в области центральных извилин 
слева. В другом случае у больной М. Т., 35 лет, у которой наблюдались головные боли со 
· рвотами, большие вастойные соскн и легкие пирамидные явлення слева, — на э. э. г. с обенх 
сторон был найден хорошо выраженный и совершенио одинаковый альфа-ритм. На операцив 
была удалена менингеома величиной с яблоко в правой теменно-лобно-височной области.!. 


Приведенные выше два наблюдения не подтверждают данных Лемера 
о том, что при опухолях, лежащих вне затылочной области, альфа-ритм на 
пораженной стороне повышен по сравнению со здоровой стороной. ::, 


Далее, у больного П. М., 32 лет, с правосторовним гемипарезом, сенсорной афазией и 
незначительными психическими явлениями — мы при локальном отведении от затылочной об- 
ласти получили с обеих сторон нормальный альфа-ритм. На аутопсии обиаружена диффузная 
TAHOMA, захватившая почти всю кору на сопуехіќаз, за нсключением затылочной области. 

четвертом случае этой группы, который для вас особенно важен, у больного Ф. Н., 
56 лет, при поступлении в клинику наблюдались головные боли со рвотами, застойные соски, 
правосторонний спастический гемипарез, элементы амнестической афазии, алексия. При иссле- 
довании з. э. г. мы обнаружили четкий альфа-ритм справа и отсутствие альфа-волн на кривой 
левой стороны. На секции был найден тумор (глиома) в области gyrus angularis (поле 39), 
отчасти проникавший в кору передних отделов затылочной доли. Этот случай в настоящее 
время изучается нами цитоархитектонически. 

Наконец в пятом наблюдении речь шла о мальчике Н. П., 10 лет, у которого при no- 
ступлении в клинику наблюдались головные болн со рвотами, отсутствие зрения в правом 
глазу и выпадение левой половины поля зрения в левом глазу, застойные соски, левосторон- 
вий гемипарез с пирамидвыми симптомами справа, ограниченное выпячивание и резкое истон- 
чение затылочной кости. При операции соответственно полюсу правой затылочной доли была 
обнаружена большая студенообравная опухоль, простиравшаяся до основания затылочной доли 
и до falz cerebri. Была удалена часть опухоли величиной с куриное яйцо. 

На э. э. r., полученной через 1 месяц после операции, мы получили удовлетворительный 
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альфа-ритм на здоровой стороне E отсутствие его на большой (см. рис. 7), причем такая xap- 
тина э. э. г. получалась независимо от того, помещали ли мы затылочный электрод шепосред- 
ственно над костным дефектом или на кости кпереди от него. 

Случаи 1 и 2 и особенно 4 говорят за то, что кора полушарий кпереди 
от заднетеменной области не имеет отношения к альфа-ритму и не влияет 
на него. Но важная роль затылочной области в возникновении изучаемого 
нами феномена особенно ярко обнаруживается при сопоставлении случаев 
3 и 5. Действительно, в случае 3 одностороннее поражение всей коры, за исклю- 
чением затылочной доли, не вызвало изменения альфа-ритма на стороне оча- 
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Рис. 7. Больной Н. П., после удаления опухоли правой заты- 
лочной доли, нумерация та же, что и на предыдущих кривых 


га; наоборот, в случае 5, где в основном была разрушена одна лишь затм- 
лочная доля при сохранности других отделов коры, этот ритм был грубо 
нарушен на пораженной стороне. 


Общие выводы 


Приведенные случаи гемиплегии, травмы черепа и опухолей мозга при- 
водят к единому заключению, что интересующие нас волны потенциала 
возникают в теменно-затылочной области. Из 34 наших наблюдений с этим 
выводом не согласуется лишь один случай (№ 9 в таблице гемиплегиков), 
где альфа-ритм был нарушен, хотя клиническое исследование не дало указа- 
ний на поражение задних отделов коры, однако, в анамнезе этого больного 
была временная потеря зрения в начале заболевания, что может поставить 
под некоторое сомиение интактность затылочной области в данном случае. 

нализ нашего материала позволяет утверждать, что источник альфа: 
ритма следует в основном искать в пределах 39, 19 и, возможно, 18 полей. 
Однако вопрос о сравнительной роли каждого из этих полей в возникнове- 
нии альфа-воли может быть разрешен лишь на основе цитоархитектонического 
изучения случаев с ограниченными очагами в том или другом поле. 

Суммируя, мы позволим себе сделать следующие выводы: 

1. Поле 17, resp. aroa striata, не играет существенной роли в возникно- 
вении альфа-ритма. 

2. Источник альфа-волн локализуется в основном в задних отделах 
коры, вероятно охватывая, частично или полностью, поля 39, 19 и 18. 

3. Одностороннее нарушение альфа-ритма представляет собой симптом 
поражения указанной выше области. 

4. Очаги в других областях коры не вызывали в наших случаях, во- 
преки данным Лемера, четкого повышения амплитуды альфа-ритма на поражев- 
ной стороне. 
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СОВЕТСКАЛ ПСИХОНЕВРОЛОГИЛ 


КЛИНИЧЕСКИЕ НАБЛЮДЕНИЯ ПО ВОПРОСУ О ЦЕНТРАЛЬНОЙ 
ВЕГЕТАТИВНОЙ РЕГУЛЯЦИИ КРОВИ 


Доцент Я. И. Мини 


Киев 


Из клиники нервных болезней (зав. проф. Слонимская) Киевского психоневролозическоо 
мнститута (зав. научной частью проф. Маньковский, директор д-р Маковоз) 


Вопрос о центральной вегетативной регуляции крови решается тремя 
способами: экспериментально—-путем повреждения отдельных участков мозга 
у животных, клинико-экспериментальными наблюдениями при помощи физи- 
ческих раздражений межуточного мозга и на основании клинических наблю- 
дений. 


В 1928 г. ва съезде шитернистов в Висбадеше Розенов (Козепом) сообщил, что уколом в 
диэнцефалическую область (thalamus, hypothalamus, striatum) ему удалось вызвать лейкоцитоз 
у кроликов и у собак. Несколько позже Шиносаки, Не, Ники, Сакурай (ЗЫпозак, Ме, Niki, 
ЗаКига}) обнаружили лейкоцитоз после укола в «шег cinereum. Борхардт (Borchardt) получил лей- 
коцитоз после укола в tuber cinereum и выдвинул положение о зависимости белой крови от 
нервных центров, лежащих в головном мовгу. 

Баэна-Баэна наносил повреждения ковцентрированным раствором ляписа 15 собакам в 
различных частях межуточного мозга, причем, при повреждении основания мозга, впереди 
вожки гипофиза им была обнаружена полиглобулия, а при повреждении позади ножки гипо- 
физа — лейкоцитоз с преобладанием мизлоидных элементов. Это дало основание авторам AO- 
пустить наличие вегетативных центров в упомянутых участках мозга для регуляции красной 
и белой крови. | 

Сакурай и Корекацу (ЗаКига], КогеКахи) раздражали у кошек область nuclei рагауепігіси- 
laris и получили нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом формулы крови влево ш уменьше- 
вием количества гемоглобина; при разрушении этогр же участка была обнаружена лейкопе- 
ния, увеличение числа эритроцитов и количества гемоглобина. Раздражение области зшлашт, 
pallidum дало нерезко выраженный лейкоцитоз. Раздражение, как и разрушение других отде- 
лов мозгового ствола и коры головного мозга, не оказало влияния на картину крови. 

Да-Рин и Коста (Ра Кіп et Costa) уколами в область ядер диэнцефалической области 
у кроликов получили в 2 из 5 случаев легкую полиглобулию через 6 часов после вмеша- 
тельства; в одном случае легкий ретикулоцитоз с полихроматофилией, а в другом с нормобла- 
стами. В отношении белой крови был найден лейкоцитоз до 25000 с нейтрофилией, лимфопе- 
вией и гипоэозинофилией. 

Воссидло (Wossidlo) на основании экспериментальных данных показал, что в стволе 
мозга E в области ll] желудочка находятся центры регуляции белой крови. Облучение этой 
области вызывает сначала лейкопению, а затем лейкоцитоз. 

Интересное наблюдение над влиянием нервной системы ва картину крови встречаем у 
Мытника. После предварительного изучения картины крови собаки в течение нескольких дней, 
была произведена операция наложения стеклянного шарика на серый бугор. На следующий 
день число лейкоцитов увеличилось с 8000 до 21 650. Через 20 дней лейкоцитоз установился 
ва исходных числах. Аналогичные изменения белой крови былн обнаружены автором неза- 
висимо от характера и места нанесения повреждения нервной системы, была ли это экстир- 
пация шейного симпатического узла, перерезка седалищного нерва или буксирование по ме- 
тоду Вишневского. Что касается красной крови, как и гемоглобина, то при всех этих экспе- 
римевтах пе наблюдалось заметных реакций на нервную травму. Азтор рассматривает эти 
изменения крови как одну из разновидностей общего дистрофического процесса, развертываю- 
щегося в организме под влиянием травмы нервной системы. 

Таким образом экспериментальные данные на животных показали, что раздражения в об- 
ласти основания стволовой части мозга, в стриарной системе, в области 11 желудочка ока- 
зывают влияние на гемопоэз. 
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Для выяснения природы термического лейкоцитоза и лейкопенин Давыдов провел 
интересные наблюдения. У 7 здоровых людей было предварительно проверено колебашие 
числа лейкоцитов каждые 15 минут в течение 11/, — 2 часов. При этом не было получено se- 
метных сдвигов. У 27 здоровых людей было проведено термическое раздрашешие путем no- 
гружения правой рукн на 10 минут в горячую воду (40 — 42°). Непосредственно после про- 
цедуры было обнаружено уменьшение числа лейкоцитов, а через 25 минут увеличенше числа 
лейкоцитов. Когда эти же наблюдения были повторены у больных с нарушенной термиче- 
ской чувствительностью (сирингомиэлией), причем нагреванию подвергалась кисть „больной“ 
руки, то в этих случаях число лейкоцитов осталось почти неизмененяым. На основании эти: 
наблюдений Давыдов пришел к заключению, что перераспределешше лейкоцитов явилось pe- 
зультатом рефлекторного влияния. 

Колебания гидродинамики цереброспивальной жидкости, по мнению некоторых авторов. 
оказывают влияние иа морфологию крови. Описаны случаи изменения количества лейкоцитов 
после люмбальной, окципитальной пункцин. 

Гинзбург и Гельмейер получили после желудочковой и цистернальной пуикции лейкоци- 
тоз. Орежио, Томеско н Роман (Огезо, Тотевсо, Roman) изучали влияние люмбальной пунк- 
ции на картину крови и находили увеличение числа лейкоцитов после пункции. Грекко 
(Сгессо) подтвердил эти данные. Эти авторы приписывают изменение картины крови уколу 
в твердую мозговую оболочку [цитировано по Гастексу (Сазех)]. 

зуглов, Павлоиский и др. проследили картину крови в четырех случаях органических 
заболеваний центральной нервной системы после люмбальной пуикции, причем в двух слу- 
чаях эпилепсии они получили нерезко вырашенный лейкоцитоз, а в двух случаях паркинсо- 
низма получили парадоксальное уменьшение числа лейкоцитов с последующны его нараста- 
нием до конца первых суток. Авторы объясняют последнее недостаточностью функции под- 
корковых вегетативных образований у паркннсоников. 

Мы ‘проследили в 10 случаях изменения числа лейкоцитов после люмбальной пункции 
при заболеваниях головного мозга и не получили заметных колебаний числа лебкоцитов. 

Гастекс и Онтанеда (Ontaneda) изучали влияние пункции cysterna magne ва белую 
и красную кровь в 25 случаях до пункции, затем через !/; — 1 — З — 6 — 24 часа после 
пункции и получили через 3 — 6 часов лейкоцитов, который не шел параллельно с измеве- 
нием температуры. В 77% случаев получили олигоцитемию и олигохромию. 

Широко применяемая в последние годы инсуфляция воздуха и других газов в полости 
желудочковоћ системы для диагностических целей оказалась весьма ценимм клинико-экспера- 
ментальным методом. Меняя гидродинамику ликвора и нанося раздражения на центральные 
вегетативные центры, этот метод позволяет изучить функциональные свойства центральных 
вегетативных аппаратов. 

При заполнении воздухом желудочков мозга для энцефалографии Гофф получил в 6 случаях 
лейкоцитоз в пределах 12 — 23 тысяч в 1 см? с одновременным увеличением числа нейтрофильных 
клеток, сдвигом влево (в | случае число палочковидных клеток дошло до 38%) и лимфопе- 
нней. Параллельно с лейкоцитозом он наблюдал, как правило, повышение температуры. Это 
дало ему основание высказаться за существование центральной регуляции кровотворевия, 
заложенной в межуточном мозгу, в области Ш желудочка в ближайшем соседстве с ges- 
тром терморегуляции. | 

Вслед за Гоффом динамику лейкоцитоза, вызываемого раздражением центральных веге- 
тативных аппаратов введением воздуха в желудочковую систему посредством люмбальной или 
окципитальной пуикцин для энцефалографии проделывали Розенов, Урра, Гинзбург м Гельмейер, 
Гутман, Орежно н Драгомнр, Кизимото, fasen, Астахов и Аврутис, Вишневская, Турецкий, Cre- 
панов и др. Безуглов, Павлонскнй, Фесенко, Черников и Эрмиш из лаборатории Альпери npo- 
следили в 18 случаях с различными органическими заболеваниями центральной нервной системы 
изменение картины крови под влиянием энцефаловентрикулографии проведенной при во 
мощи люмбальной и окципитальной пункций и голучили в отношении белой крови те же 
изменения, что и Гофф. Совпадение изменения белой крови с биохимическими изменениями 
крови (сахар, остаточный азот и др.) дали основание авторам высказаться за существование 
зависимости состава крови от центральной вегетативной регуляции. Наибольшее количество 
лейкоцитов получено при попадании воздуха в желудочки, а при попадании воздуха в суб- 
арахноидальные пространства получен менее интенсивный лейкоцитоз; извлечение ликвора 
люмбальной пункцией без нисуфляции дало еще меньшую реакцию со стороны белой крова. 


Мы уже сообщали о клинико-эксперимеитальных наблюдениях нашей 
клиники". 6 

Пользуясь методом энцефалографии для диагностических и терапевти 
ческих целей, мы проследили в 105 случаях морфологические и биохимн- 
ческие изменения крови после инсуфляции воздуха через 15 и 30 минут — 
1 час —3—5и 24 часа. В качестве контроля мы изучали с той же после- 
довательностью изменение крови после люмбальной пункции без инсуфля- 
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ции ‘воздуха. Наши данные подтверждают увеличение числа лейкоцитов 
(до 400%), нейтрофилию и лимфопению, лучше всего выраженную через 
З — 6 часов после вдувания воздуха. В 8 случаях, где мы имели отрицатель- 
ную энцефалографию, т. е. воздух не попал в желудочковую систему, а также 
в случаях, дающих основание допустить понижение функциональной способ- 
ности межуточного мозга вследствие патологического процесса в этой обла- 
сти, как и после люмбальной пункции без введения воздуха, мы не получили 
заметной реакции со стороны белой крови. Наиболее выраженный лейкоцитоз 
был там, где был расширен Ш желудочек. 


раллельно с изменемием морфологии крови, главным образом белой 
крови, мы получили измемения биохимических свойств крови (калий, каль- 
ций, сахар, остаточный азот и др.). Совпадение изменения картины крови 
с другими явлениями, зависящими от вегетативной нервной системы, как 
дыхание, кровяное давление, пульс, терморегуляция — позволяет нам под- 
держать точку зрения, высказанную уже ранее о зависимости белой крови 
от центральных вегетативных аппаратов. 


Мы проследили изменение картины крови’ после проведенной нами но- 
вокаиновой блокады по Вишневскому в 14 случаях. В 3 случаях увеличи- 
лось число лейкоцитов. Красная кровь не менялась. Что касается лейкоци- 
тарной формулы, то в большинстве случаев была тенденция к увеличению 
числа лимфоцитов и соответственному уменьшению числа нейтрофилов. 


Для доказательства связи лейкоцитоза с состоянием раздражения в области 111 желу- 
дочка Гофф приводит свои неоднократные наблюдения лейкоцитоза при эпилептиформвых 
арипадках различного генеза. Для доказательства того, что лейкоцитов во время эпилепти- 
ческих припадков не связан с мышечной работой, Гофф ссылается ва данвые Мюллера, который 
обнаружил лейкоцитоз не только во время судорожных эпилептических припадков, но E во 
время припадков petit mal, проходящих без судорог. Гофф - наблюдал при тетанических судо- 
рогах после удаления паращитовидной железы ыезначительный кратковременный лейкоцитоз 
без изменения со стороны формулы крови. 

Де-Крини (Юе Кгіпіѕ), Баклушинский отметили лейкопению перед эпилепгическим при- 
садком. Крумбиллер, Шульц (КгошЬШег, Schultz) и др. наблюдали лейкоцитоз после эпилепти- 
ческого припадка, длившийся от 6 до 20 часов и дольше. 

Абрамцева исследовала у 52 зпилептиков состояние крови в связи с эпилептическими 
припадками и пришла к заключенню, что красвая кровь не подвергается заметным измене- 
ниям под влиянием эпилептического припадка. Непосредственно после припадка в большин- 
стве случаев наступала временвая лейкопения, сменявшаяся через короткое время значитель- 
вым лейкоцитозом, длившимся от 1 до 3 часов. В послеприпадочиом периоде иногда встреча- 
лись клетки раздражения (клетки Тюрка). 

кл Гартман и Ди-Гасперо (Hartmann, 4-Сазрего) изучили кровь на большом количестве CAY- 
чаев эпилепсии и пришли к заключению, что перед припадком наступает лейкопения, а после 
припадков число лейкоцитов увеличивается на непродолжительное время. 
ы также наблюдали во время эпилептического припадка незначительное увеличение 
чинела лейкоцитов. 

Постпароксизмальный лейкоцитоз у эпилептиков некоторые авторы объясняют за счет 
сокращения селезенки (Крумбиллер), другие — за счет нарушения пуринового обмена [Род 
{Ко4е)], аутоинтоксикации (Баклушинский), за счет раздражения костного мозга через цеитраль- 
ную нервную систему [Клиппель н Бассель (Klippel, Ваззе!)). 

Описанные Мюллером вегетативные варушения во время эпилептического припадка, как 
вазомоторные колебания, повышеиное потоотделение, нарушения терморегуляции автор связы- 
вает с разыгрывающимися во время припадка раздражениями в области Ш] желудочка, Bos- 
можно вследствие повышения давления ликвора в этой области. Этот же источник раздраже- 
мия влияет и на картину крови. Эту точку зрения поддерживает Гофф. 


Мы также склонны объяснить изменения крови во время эпилептиче- 
ского припадка за счет изменения давления в желудочковой системе. Мы 
наблюдали повышение давления ликвора во время эпилептических 
приступов, возникавших в процессе подготовки к энцефалографни. По mano- 
метру Клода давление ликвора повысилось с 250 — 300 мм водяного столба 
до 900 — 1000 мы. 


Представляет особый интерес случай, который может подтвердить зависимость картины 
крови от состояния внутричерепного давления. Мы наблюдали недавно девочку 12 лет, пере- 
чесшую коревое заболевание средней тяжести. Через 5 дней после установления нормальной 
температуры у больной появились головные боли и рвота. Со стороны нервной системы была 
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отмечена незначительная ригидность затылка, симптом Керинга. Со стороны главного два 
явления застоя: сосок зрительного нерва на обоих глазах несколько гиперемирован м отечев, 
граннцы стушеваны. Вены расширены и извиты. На левом глазу сетчатка у соска снар 

также отечна. Острота зрения — норма. Температура в первые 2 — 3 дни не превышала 37,4", 
а в последние AHR была в пределах нормы. Люмбальная пункция была сделана три раза. 
Со стороны ликвора не было обиаружено патологических изменений. Рентгенологическое 
исследование костей свода черепа, как и турецкого седла, не дало отклонений от нормы. За- 
болевание протекало волиообразно. На третий день можно было отметить слегка вырежешный 
парез левого лицевого и язычного нервов. Каждая мовая волна наступала через 4 — 5 дней з 
сопровождалась головными болями, тошнотой, иногда н рвотой, а также нарастанием явления 


застоя со сторошы глазиого дна. В промежутке между волнами, которые, надо полагатњ, была | 


проявлением повышенного внутричерепного давления, больная чувствовала себи хороше 


и жалоб не высказывала. К описаиным явлениям со стороны черепномозговых нервов пршба- 
виласђ E слегка выраженная анизорефлексия на верхних и нижних конечностях 5 > 4. Нам 
удалось проследить изменения крови на высоте воли и в межволновом периоде, которые мы 


представляем в таблице 1. Тоблица 
ь 455 Е $ iS 5 о => 
Дата Эритр. SS |- м 5 ах ах > ES 
52,| 2 | ga | Èe | óa | Za | že 
25 ноября 6 290 000 76 17 800 1 8 70 13 8 
28 5 4 750 000 68 12 000 0 4 61 28 7 
2 декабра 4 520 000 64 11 000 4 8 65 14 9 
10 5 4 530 000 64 8 200 7 5 63 21 4 
15 5 4 900 000 62 8 000 4 5 59 27 5 
28 + 4 590 000 67 26 600 4 4,5 53 32 6,5 
31 à 4 300 000 67 52 600 = 2 = = = 
8 42 37 9 


3 января 5 060 000 72 5 000 


10 декабря 1938 г. были обнаружены клеткн раздращения Tiopra (6: 100), небольшой 
анизоцитоз и довольно часто встречались нормобласты. Колебания состава крови шли парел- 
лельно картине застойных явлений со стороны глазного два. 

В данном случае клиническая картина протекала по типу энцефалита е преимущественным 
поражением зрительных нервов. Частые колебания, связанные с нарушением внутрачерепиого да- 
вления, проявлялись главвым образом нарастанием явлений застоя со стороны глазного дна в 
изменениями со стороны морфологии крови. Обнаруженные нами изменения крови, в начале забо- 
левания в виде выраженной полиглобулии и лейкоцитоза при изменении со стороны формулы 
крови — нейтрофилия со сдвигом влево и лимфопения — очень похожи на те же изменения 
крови, которые встречаются при раздражении в области желудочковой системы, как например, 
при вдувании воздуха для эицефалографни. Наблюдавшиеся затем изменения крови характеризу- 
ются отсутствием резких изменений со стороны красной крови и стойкими явлениями лезко- 
Цитоза, который при последних двух экзацербациях дошел до 26 600 и 52 600 при нормальной 
температуре. С 3 января вместе с уменьшением субъективных жалоб начинается снижение 
явлений застоя — стирание пирамидной симптоматики и картина крови вернулась к норме. 
Изменения картинм крови наблюдались все время при нормальной температуре. Приведенеме 
нами данные изменения белой крови, надо полагать, зависят от колебания внутрижелудочкового 
давления и соответствующего воздействия на центральные вегетативные аппараты. военно 
поставить вопрос в данном елучае об иифекционном воспалительном характере болезни. Но 
отсутствие повышения температуры, отсутствие воспалительного характера поражения зритель- 
ных нервов н упорные застойные явления сосков зрительных нервов, отсутствие воспалитель- 
ных элементов в спинномозговой жидкости, волнообрәзное течение процесса ставили под CO- 
мнение воспалительный характер заболевания. 

Сходные реакции крови под влиянием повышенного внутричерепного давления мы наблю- 
дали в другом случае. 

Под нашим наблюдением находился больной Е—в,9 лет, по поводу опухоли канала Ратке. 
20 марта 1939 г. больной явился в сопрождении матери для очередного осмотра с жалобамњ 
на головную боль в области затылка, тошиоту, пезывы на рвоту и соиливость. При объектиз- 
ном исследовании был установлен ряд изменений в неврологическом статусе, которых до этого 
ни разу не наблюдалось, а именно: птоз левого века, анизокория а >> $, сглаженшноств правой 
носогубнон екладки, патологически высокие сухожильные рефлексы на верхиих и нижних KO- 
вечностах. Двусторонший симптом Бабинского. Пульс замедлен до 56 ударов в 1 минуту, вре- 
менами общее беспокойство, сменяющееся глубоким сном. 
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В крови, взятой 20 марта, было обнаружено 9600 лейкоцитов, 11%, палочковидных клеток 
и 18% лимфоцитов. В ликворе, добытом люмбальной пункцией, было обиаружено белка 0,25%], 
џитоз З клетки в одиом см8, сахара 67%. Со стороны глазного дна, на обоих сосках зритель- 
· ных нервов расширение и извилистость сосудов, в назальном крае левого соска имеется He- 
ое кровоизлияние. Зрение правого глаза 0,5, а левого — 0,7. На другой день насту- 
пыло улучшение общего состояния больного. 
марта снова внезапно наступило ухудшение общего состояшия, появилась рвота, 
а затем потеря сознания. Лицо было резко гиперемировано и покрылоеь красными пятнами 
с синюшным оттенком. Пульс замедлен до 69 ударов в минуту. Через несколько aneñ все эти 
явления прошли и в состоянии больного свова наступило заметное улучшение. Больной был 
выписан, а в марте 1940 г. снова поступил в клинику с жалобами на головные боли, пони- 
жение зрения, сонливость. За время пребывания в клинике мы наблюдали несколько раз BHO- 
запшме ухудшения в общем состоянии больного, выразившиеся в прнступах головных болей, 
рвотах, сонливости, временами потере еознания, выраженных вазомоторвых парушевиях, повы- 
шенин потоотделения, гиперемии лица и верхней части груди в частых позывах к моче- 
испускавијо. Со стороны глазного дна во время этих приступов отмечалось нарастание застой- 
. вых явлений, а иной раз и кровоизлияние. Нам удалось проследить картину крови три раза 
вне Егас гоо и четыре раза во время приступов гипертензии. Полученные данные приводим. 
в таблице 2. 


Таблица 2 

45 |. S| S] < 55|. 

Дата Примечание 55 E 5 Е k- R 5 iS $3 55 

== |8 | 8 | 2 ааба лаје 
11 августа 1938 г. | Вне приступа 60 | 0,7 |4420000] 6200] 4 3 | 54 | 35 | 4 
20 марта 1939 г. | Приступ 70 | 0,85 | 4100000 9600 1 | 11 | 64 | 18 | 6 
23 зы. a У 70 | 08 | 430000010600] 2 | 13 | 58 | 25 |2 
8 апреля 1939 г. | Вне приступа 72 | 0,7 [4400000 7000 2 | З 64 | 28 |5 
15 марта 1940 г. | Приступ 74 | 0,75 | 4830 000] 9200] 2 4 | 67 | 20 |7 
26 Т я 2 76 0,8 | 4820 000 11 800] 1 1 | 71 | 19 |8 
20 апрела 1940 г. | Вне приступа 74 | 0,79 | 4720000 5200] 5 | 2'| 64 | 23 | 6 


Авалогичную картвву мы наблаодвлн у девочки 10 лет, которая ваходилась под нашим на- 
блюдением по поводу опухоли канала Ратке. 5 марта 1940 г. у больной после внезапно насту- 
пивших тяжелых головных болей появились обильные рвоты и вскоре после этого потеря 
сознания н слегка выраженные тонические сокращенвя мускулатуры конечностей. У больной 
выступил на резко гиперемированном лице обильный пот. Пирамидная симптоматика была 
выражена более четко, чем до приступа. Тоническое сокращение мускулатуры быстро смеии- 
лось атонией мышц ковечиостей. Такое состоявие длилось у больной в течение трех часов. 

удалось проследить картину крови у больной во время приступа и вне приступа. Эта 
данные приводим в таблице 5. 


Таблица 3 
| в 
Дата Примечание я => 5 
о | 


28 января | Вне приступа 58 | 0,8 | 4300000 7100| 2 3 44 44 7 
5 марта Приступ 58 | 0,85 | 3320 000] 8200| 1 4 74 16 5 


В обоях случаях, где клиническая картина заметно похожа одина на другую, мы наблю- 
дали приступы гипертензии, сопровождавшиеся целым рядом нарушений со стороны вегета- 
тивной нервной системы и одиовременно изменением картины крови. В первом случае во время 
приступов число лейкоцитов увеличивалось каждый раз и доходило до 11800 вместо макси- 
мального количества 7000, наблюдазшегося вне приступа. Что касается лейкоцитарной формулы, 
то отмечается увеличение числа палочковидных клеток до 13% и тенденция к снижению числа 
лимфоцитов. Красная кровь не дала заметных отклонений во время приступов. Во втором 
случае, как это видио из таблицы 2, число лейкоцитов увеличилось во время приступовс 7100 
до 8200, а в лейкоцитарной формуле бросается в глаза резкое повышение числа сегменти- 
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рованных нейтрофилов с 44 до 74% и соответственно снижение числа лимфоцитов с 44 
до 16%. 

Внезапное изменение в клинической картиме у обоих больных, наступившее приступами, 
является, по нашему мнению, следствием общего повышения внутрижелудочкового давлевия 
и соответствующего раздражения центральных вегетативных аппаратов, или приступы эти 
являются следствием набухания самой опухоли, которая характеризуется часто кистообразноћ 
структурой и соответствующим раздражением туберо-ннфуидибулярной области. Как в том, Tar 
и в другом случае изменение картины крови идет параллельно с нарушениями функции Bero- . 
тативной нервной системы. | 

Ляруэль наблюдал кистовидную опухоль 1 желудочка, при которой часто выступали npn- 
ступы гипнолепсин с гипертермыей и нейтрофильным лећкоцитовом. Эти вегетативные про- | 
явления автор объясняет колебавиями внутри кистозной гипертензии. 

В многочисленных своих работах, посвященных вопросу центральной вегетативной pery- 
ляции морфологии крови, Гофф приводит целый ряд своих наблюдений патологических про- 
цессов, разыгрывавшихся в желудочках н межуточном мозгу, сопровождавшихсл изменениями 
морфологии крови. В одном случае кровоизлияния в Ш желудочек Гофф наблюдал 18 000 лей- 
коцитов при температуре 42°. В другом случае кровоизлияния в желудочковую систему он 
наблюдал 8000 лейкоцитов при резко выражениом сдвиге формулы крови влево и увеличении 
числа палочковидных клеток до 37%, уменьшении числа лимфоцитов до 9% в повышения 
температуры до 39,1". С исчезновеннем температуры начало падать число лейкоцитов и по- 
вышатьея число лимфоцитов, достигшее 33,590; появились эозинофилы, которых раньше 
не было. 

Норвежцы Олаф Ромке и Зрлинг Скуре (Olaf Romke, Erling ЗКоиге) описали 14 слу- 
чаев заболеваний центральной иервной системы, сопровождавшиеся центрально обусловленной 
гликозурнећ, альбуминурией и ацетонурией, а также внезапиыми приступами потери сознания 
и повышевия температуры. В 9 из этих случаев был обнаружен кровянистый ликвор во время 
пункции. В 2 случаях на секции обнаружено кровонзлияние в желудочки мозга. Авторы не 
указали в своих историях болезни состояння картины крови. Как потом выяснилось, после 
запроса по этому поводу Гоффа, авторы сообщили, что в упомянутых 9 случаях у них был 
выраженный лейкоцитоз в пределах от 10 500 до 29 500. Этот лейкоцитоз, несомненно, свизан 
с патологическим процессом в области центральных вегетативных аппаратов. 

Гегиер (Нёзпег) из клиники Мюллера в одном случае кровоизлияния в левый з 
бугор в мозговые полости, в том числе и в Ш] желудочек, нашел в крови 17800 лейкоцитов. 

Букки и Гофф в 5 случаях виутрижелудочковых опухолей, локализовавшихся в передаем 
рого бокового желудочка, в septum pellucidum и в Ш желудочке, наблюдали лейкоцитов 21 000— 
35 000 с относительной лимфопенией. Авторы считают настолько характерным для приведен- 
ной выше локализэции опухолей увеличение числа лейкоцитов, что предлагают использовать 
картину крови, как вспомогательное средство при днагностике опухолей желудочковоћ системы. 


Мы наблюдали картину крови в 45 случаях опухолей головного мозга 
различной локализации и нашли, что при опухолях головного мозга, кото- 
рые исходят из желудочковой системы или своей локализацией внедряются 
в желудочковую систему, отмечается повышенный лейкоцитоз (до 17 000). 
Этот вопрос нами детально изложен в специальной работе, посвященной 
морфологии крови при опухолях головного мозга. 

Надо согласиться с Гоффом, что сходство картины крови, встречаю- 
щееся при экспериментальном вмешательстве в области Ш желудочка, при 
эпилептиформных припадках, при инсуфляции воздуха в желудочковую си- 
стему, при кровоизлияниях, опухолях в желудочковой системе—дают основа- 
ние допустить, что все эти процессы вызывают колебание внутричерепного 
давления и нарушают тонус симпатического отдела вегетативной нервной 
системы. Повышение давления в желудочковой системе оказывает давление 
на участки мозга, расположенные по соседству с дном Ш желудочка (серый 
бугор, infundibulum и гипофиз), на боковые стенки, таламус, гипоталамус и 
на стриарную систему. Изменение тонуса вегетативных центральных аппара- 
тов вызывает и изменения со стороны крови. 

Центральная вегетативиая регуляция крови может быть еще доказана 
теми изменениями со стороиы крови, которые мы встречаем в клинике при 
патологических процессах, поражающих гипофизарную систему, отдельные 
участки межуточного мозга. 


Ицевко ша основании длительных своих ваблюдений выдвинул вегетативный синдром проме- 
жуточно-гипофизарной области, куда входит гипофиз и серый бугор. Изложив подробную клн: 
ническую картину, наблюдавшуюся в 6 случаях, из коих в 2 случаях заболевание закончилось 
летально, Иценко выделил этот своеобразный синдром, куда входят среди других симптомов 
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такне, как сухая, зудящая, шелушащаяся кожа, диспластическое ожирение нижней половины 
туловища и микседематозность верхней половины, полидипсия, полиурия, понижение libido, 
преждевременное прекращение менструаций, пониженное потоотделение, расстройство сна и 
субфебрильнвя температура. Нам казалось, что при текой многогранной симптоматологии со 
стороны вегетативной нервной системы должны были быть и изменения со стороны морфо- 
логин крови. На наш запрос проф. Ицевко любезио сообщил, что в одном из его случаев, закон- 
чавшемся летально, в котором на аутопсии было обнаружено кровоизлияние, захватившее зад- 
вюю стенку 11 желудочка и отчасти ножку мозга, в крови было обнаружено гемоглобина 89%, . 
эритроцитов 5 200 000, лейкоцитов 14 000, а в лейкоцитарной формуле: нейтрофилов 59%, anm- 
фоцитов 28%, зозинофилов 305, моноцитов 8%, форм распада 2%. 

другом случае кровоизлияния` в гипофия и в желудочки мозга картина крови пред- 
ставляла собой: гемоглобина 95%, эритроцитов 5 000 000, лейкоцитов 13500, сегментирован- 
вых 499%, палочковидных 6%, лимфоцитов 28%, момоцитов 14%, зозинофилов 3%. 

В двух случаях, ие опубликованных еще автором, в картине крови было: гемоглобина 
85%, эритроцитов 4 550 000, лейкоцитов 95 000, лимфоцитов 17,5%, моноцитов 4,5%, сегмен- 
таровавных 73%, палочковидимх 4,5%, зозинофилов 0,5%, в одном случае, а в другом случае 
было гемоглобина 87%, эритроцитоз 5 000 000, лейкоцитов 10 400, лимфоцитов 54,4%, нейтрофи- 
лов 40%, эозинофилов 15 и моноцитов 5%. 


Таким образом в симптоматологию вегетативного синдрома промежу- 
точно-гипофизарной системы могут по праву быть включены и изменения 
картииы крови, характеризующиеся увеличением числа лейкоцитов и изме- 
нением лейкоцитарной формулы, которая чаще всего дает лимфо и MOHO- 


Гуйеы, Лешель и Гарсен (Сош ап, Leschelle, Garcin) отметили при ne- 
фувдибуло-гипофизарном синдроме полиглобулию, которую они относят за 
счет раздражения заложенного в основании мозга центра зритропозза. 

ависимость картины крови от центральной вегетативной нервной системы 
может быть доказана еще теми изменениями, которые встречаются в крови 
во время приступов паооксизмального паралича. 

Маньковский в своей монографической работе о пароксизмальном пара- 
личе проследил вегетативные нарушения во время приступов пароксизмаль- 
ного паралича. Эти вегетативные нарушения сводятся к изменению секре- 
тормой функции (потоотделение, слюноотделение), расстройству функций мо- 
чевого пузыря, желудочио-кишечного тракта, сердечнососудистой системы, 
изменению просвета зрачка, симптому Ашнера, а также к некоторым биохи- 
мическим изменениям крови. Одновременно были обнаружены и некоторые 
изменения со стороны морфологии крови, сводящиеся к увеличению числа 
лейкоцитов, нарастанию числа нейтрофилов и уменьшению числа лимфоцитов 


(см. таблицу 4). 
Таблмца 4 


Изменения картины крови во время приступов пароксизмального 
паралича 
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В случае Солтанова из нашей клиники 


Вне приступа . . . . . | 4 000 000: 64 | 4200 Юго ' 06 28 ' 6 
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Собственные наблюдения 
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В приведенных четырех случаях из нашей клиники видно изменение 
крови, наступившее во время приступа пароксизмального паралича, давшее 
нарастание числа лейкоцитов, а в одиом случае и эритроцитов, увеличение 
числа нейтрофилов при уменьшении числа лимфоцитов. Гольдфлам и Шиво- 
саки также отмечают во время приступа постпароксизмального паралича 
увеличение числа лейкоцитов. 

В случаях Маньковского и Солтанова во время припадка пароксизмаль- 
ного паралича изменения со стороны морфологии крови шли параллельно 
с целым рядом расстройств других вегетативных функций. Маньковский ха- 
рактеризует весь приступ пароксизмального паралича как „вегетативный 
припадок“. Высказанное Маньковским положение, что изменение формулы 
крови во время приступа пароксизмального паралича может быть отнесено 
за счет тяжелых нарушений основных вегетативных функций, нами полностью 
поддерживается. Точка зрения Маньковского, что патогенез припадков паро- 
ксизмального паралича, обусловлен патологическим процессом, развиваю- 
щимся в вегетативных центрах промежуточного мозга, поддерживается мно- 
гими авторами. | 

Отмеченные изменения со стороны морфологии крови во время приступа 
пароксизмального паралича подтверждают влияние межуточного мозга ва 
гемопоэз. | 

Пои миотонической дистрофии, в генезе которой предполагается пато- 
логический процесс, разыгрывающийся в центральных вегетативных регули- 
рующих аппаратах, можно встретить изменения морфологии крови. 


В случае Абраменко, где эидокрииные расстройства отсутствовали, найдено параллельно 
с биохимическими сдвигами со стороны крови (paranas, резервшал щелочность, мочевина. 
холестерин) и увеличение числа лейкоцитов до 9100 в 1 мм". В случае Солтанова из машей 
клиники в крови было 8000 лейкоцитов, а в формуле крови 8% палочковидных клеток. В cay- 
чаях Пятницкого в Е было найдено в одиом случае гемоглобина 105%, эритроцитов 5 100 000, 
лейкоцитов 10 900. В лейкоцитарной формуле: эозинофилов 2%, сегментированных 559%. na- 
лочковидных 5%, лимфоцитов 35%, юных 1%, моноцитов 2%, а в другом случае лейкоци- 
тов 8875 и лимфоцитов 55%. 


Приведенные данные морфологии крови при миотонической дистрофии 
являются следствием патологического процесса в промежуточном мозгу. 

До сих пор мы привели данные об изменениях картины кровн при неко- 
торых клинических формах поражения межуточного мозга. В подтверждение 
наличия тесной связи между кровью и центральной нервной системой мы 
можем указать и иа анатомические изменения в области межуточного мозга, 
встречающиеся при заболеваниях крови. | 


Штефко в докладе своем в гематологической секции в Москве в 1938 г. сообщил, что 
в случаях острого лейкоза им установлены весьма существенные изменения как в нервимт 
клетках, так и в проводящих путях гипоталамической и стриопадлидарной области. Эти дан: 
ные дают основание, по мнению Штефко, предположить, что в гипоталамической области со- 
средоточены механизмы пейрогуморальной регуляции лейкопоэза. Интересно отметить, что 
в клетках коры головного мозга патологических изменений не найдево или они были слабо 
выражены. Розенов в двух случаях лимфатической лейкемии нашел изменения в corpus stris- 
tum и в окружающей его области. Гастекс полагает, что изменение крови при лейкемии 
является следствием нарушения функции вегетативиых церебральных центров, регулирующих 
морфологию крови. В 1929 г. Гастекс обратил внимание на то, что при болезни Гайсбека 
встречается нараллельно с эритремшей и гипертонией тучность, поляурия и ряд других CEN- 
птомов ивфундибуло-туберального происхождения. Это дало ему основание допустить в пато- 
генезе полицитемии Гайсбека вовлечение днэнцефалона. Гиллен, Шульгоф и Матье, Лермитт 
обратили внимавне на развитие полицитемии при поражении центральных вегетативных ANEA- 
ратов в головном мозгу. Молочек и Русин описали субкортикальный синдром при полиците- 
мии. Описаны случаи полицитемии с эритромелалгыей (Грязев, Mung, Ткачев). Эритромелалгия 
также является следствием нарушении функции вегетативных центральных регулирующах 
аппаратов. 


Наши наблюдения незначительны для того, чтобы сделать обобщающие 
выводы. Приведенные нами экспериментальные даниые, клинико-эксперимен- 
тальные наблюдения, а также наблюдения изменения картины крови при не- 
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которых клинических формах дают нам основание обратить внимание клини- 
цистов на необходимость дальнейшего тщательного изучения картины крови 
при органических заболеваниях центральной нервной системы. 

Обращает на себя внимание некоторое сходство в изменении белой 
крови при экспериментальных вмешательствах в области желудочковой 
системы при эпилептических припадках, при поражениях в области желу- 
дочковоћ системы и межуточного мозга. В некоторых случаях поражения 
межуточного мозга оказывают влияние и на состав красной крови. 

стрые колебания внутричерепного давления, как и другие патологиче- 
ские процессы в области Ш желудочка и окружающих его участков, оказы- 
вают влияние на гемопозз. | 


При изучении отдельных синдромов поражения гипофизарноћ, туберо- 
инфундибулярной, стриопаллидарной области необходимо, как правило, про- 
верить морфологический состав крови, который может оказать услугу при 
диагностике перечисленных выше синдромов. 
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Год издания ХИ № 5—6, 1940: 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


ЗНАЧЕНИЕ ОКИСЛИТЕЛЬНО-ВОССТАНОВИТЕЛЬНОГО 
ПОТЕНЦИАЛА В ПАТОЛОГИИ ЧЕЛОВЕКА 


СООБЩЕНИЕ 1Х 
ДИНАМИКА ПОТЕНЦИАЛА КРОВИ ПРИ СУДОРОЖНОЙ ТЕРАПИИ 
Г. А. Ротштейн и Н. Б. Миллер 


Москва 


Из психиатрической клиники Центрального института усоввршенствования врачей 
и Центральною института психиатрии 


В опубликованном одним из нас совместно с М. Я. Серейским сообщении 

о динамике потенциала крови при шизофрении! мы, из сопоставления дина 
мики потенциала с течением болезни, вынуждены были притти к заключению 
о сопряженности лабильного протекания потенциала с активной, устойчивого 
(на низком уровне)—с дефектной фазой шизофрении. Анализируя эти законо- 
мерности динамики потенциала, мы пришли к выводу о том, что лабильность 
потенциала в активной фазе процесса определяется здесь преимущественным 
участием эндотоксического патогенетического фактора со свойственным ему 
динамизмом, а не „органического“ —гередодегенеративного, как в дефектной 
фазе или как при тех своеобразных случаях шизофрении, где процесс с са: 
мого начала характеризуется нарастанием дефект-симптомов. К такому вы: 
воду нас привел как анализ течения болезни у представителей первой из 
этих групп с характерной для нее вариабильностью, многообразием и „остро- 
той“ психопатологической симптоматики и легкой обратимостью ее под BAHA | 
нием активной терапии, так и то обстоятельство, что опубликованные ранее 
М. Я. Серейским данные, касающиеся экзогенных и экспериментальных EE- | 
токсикаций ? обнаружили при таких обстоятельствах именно лабильное про | 
| 


"i _ габ кв лы 2 ея O ле. .- _ „-__~ - . - - 


текание потенциала. Все это позволило поставить вопрос о возможности 
существования в течении шизофренического процесса своеобразной „функџно 
нальной“ стадии, характеризующейся относительно легкой изменчивостью | 
клинического течения и обратимостью болезненных проявлений, с которой 
сопряжено лабильное протекание потенциала. | 

Дальнейшие исследования подтвердили справедливость суждения о том, 
что лабильность потенциала вообще, как известно, отличающегося большой ! 
стойкостью, характерна для функциональных, преходящих состояний, %70 
может иметь существенное вспомогательное значение для диагностики. Одним 
из таких исследований является анализ динамики потенциала при судорожно? 
терапии, точнее —при судорожном припадке, вызываемом токсическими дозами 
некоторых ядов, в частности кардиазола и камфоры. Это и служит темой 
настоящего сообщения. | 


1 См. сообщение VIII, Невропат. и психиатрия т. 8, в. 1, 1939. 
2 См. сообщение ll, Невропат., псих., психог. т. 5, в 7, 1936. j 
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Как известио, судорожные припадки, вызываемые введением кардиазола 
или камфоры, возникают исключительно в результате токсического, экзоген- 
мого воздействия на ц. н. с., без необходимости наличия каких-либо болез- 
ненных органических или эндогенных предуготованностей или предрасполо- 
жений, могут быть вызваны у любого субъекта и являются, таким образом, 
бесспорно функциональными. Мы проследили динамику потенциала на мате- 
риале более 50 больных, леченных судорожными припадками, причем у каждого 
из них проводились исследования по 10—12 раз. Каждый раз исследова- 
нме потенциала крови производилось до припадка, во время припадка, через 
15 минут, 1,2, частично—3, 4 и 24 часа после припадка. Таким образом нами 
накоплен большой материал, однообразие которого в смысле закономерно- 
стей динамики потенциала позволяет нам оперировать здесь лишь частью его. 

Динамика потенциала крови при судо- 
рожных припадках, вызванных внутривен- /7 • 
ным введением токсических доз кардиазо- 
ла, приведена на рис. 1—8. Каждый рису- 
нок характеризует динамику потенциала у 
одного больного, каждая кривая, вычер- 
ченная одним обозначением —динамику NO- 
тенциала во время одного припадка. По 
вертикали отложены уровни потенциала, по 
горизонтали — отрезки времени. Как вид- 
но из рисунков, динамика потенциала при 
кардиазоловом припадке закономерно ха- 
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рактеризуется следующим: во время при- РАЗ 
падка потенциал резко падает, иногда на а к. 
и \ — 
10 и больше mV, вслед за чем начинает 7 AON 
повышаться, достигая уже через час своего ра э. Р 
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первоначального уровня; на этом дело, од- 
нако, в большинстве случаев не останав- 
ливается—на протяжении ближайших 2—3— 
4—5 часов потенциал, как это явственно 
следует из рисунков, продолжает повы- 
шаться, превосходя исходную величину на 
6—10 aV. В отдельных, не столь редких 
случаях, мы наблюдаем еще через 24 часа 
значительно более высокий, чем до при- 
падка, потенциал. Такого рода значитель- 
ные и относительно продолжительные MO- 
вышения потенциала в послеприпадочном Рис. 17 

периоде, характеризующие значительную, 

хотя и временную, интенсификацию окислительно-восстановительных процессов 
организма, послужили М. Я. Серейскому в качестве одного из элементов его 
концепции механизма действия судорожной терапии !. Дальнейшие исследо- 
вания должны показать в какой степени интенсивность повышения потен- 
циала после припадка коррелирует с эффективностью терапии. Сейчас нам 
важно фиксировать выраженную лабильность динамики потенциала в усло- 
виях бесспорно функционального состояния, вызываемого введением судо- 
рожного яда. За то, что эта лабильность сопряжена не только, а может быть 
и не столько с фактом самого припадка, а с глубинными преходящими био- 
логическими процессами, к которым имеет, повидимому, отношение химиче- 
ская природа воздействующего агента, говорит динамика потенциала при 
судорожных припадках, вызванных не кардиазолом, а внутривенным введе- 
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1 См. его статью „Механизм действия активных методов лечения шизофрении“. Советская 
психоневрология № 4, 1940. 
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нием камфоры! и динамика потенциала в тех случаях, когда судорожный яд, 
будучи введен в организм, вызывает не судорожный припадок, а один шз его 
вариантов—эквивалент или малый припадок. На рис. 9—16 приведены кри: 
вые, характеризующие динамику потенццала при судорожных припадках, вызы- 
вавшихся не кардиазолом, а камфорой. Мы обнаруживаем и здесь большую 
лабильность потенциала, однако, здесь момент самого припадка сопряжен не 
с резким падением потенциала, как при кардиазоловом припадке, а наоборот, 
с резким его подъемом. Если принять во внимание, что клиническое наблю- 
дение не могло до сих пор уловить структурных отличий судорожного при- 
падка, вызываемого камфорой, от припадка, вызываемого кардиазолом, а 
также отсутствие различий в картине изменений крови, содержания сахара 
а крови и пр., при том и другом припадке, то станет весьма вероятным, что 
обнаруженные нами различия в реакции потенциала крови на судорожный 
припадок сопряжены не с самим припадком, а с особенностями фармаколо- 
гического агента. Что на динамику потенциала оказывает влияние ие только 
судорожнал реакция, указывает, как говорилось, и то, что однотипная дина- 
мика обнаруживается в тех случаях, когда введение судорожного яда не 
дает судорожного припадка. Рис. 17 дает представление о таком случае 
{введенне камфоры вызвало эквивалент). Мы видим, что и здесь динамика 
потенциала обнаруживает те же закономерности, что и в случаях, где на- 
блюдается развернутый судорожный припадок. 

Все это еще больше убеждает нас в том, что лабильность потенциала 
сопряжена с функциовальными состояниями и что анализ динамики потен- 
циала может служить достаточно серьезным подспорьем в решении некоторых 
диагностических задач. 


1 См. статью Серейского и Ротштейна, Kans. мед. № 5, 1940. 
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Год издания ХУ! № 5—6, 1940 под 


СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ . 


К ВОПРОСУ О ПОЛИМОРФИЗМЕ АМИОТРОФИИ ШАРКО-МАРИ 
И. С. Тайилин 


Ворошиловград 


Из отделения нервных заболеваний (зав. И. С. Тайцлин) Ворошилотрадской 
межрайбольницы (злаверач А. А. Лимарев) 


Амиотрофия Шарко - Мари (Charcot - Мапе) была выделена в отдельную 
форму заболевания в 1886 г. В русской литературе Давиденков подробно 
~ осветил вопросы классификации, распространения, симптоматологии, течения 
‚ и генетики этого заболевания. Он же выделил подвид, который характери- 
‚ зуется тем, что мышечная атрофия в области верхних конечностей локали- 
зируется не в дистальных отделах, а в области надплечья — лопаточно-перо- 
неальная амиотрофия. Кроме того Давиденков различает рудиментарный тип 
Roussy - Levy. Форма характеризуется тем, что в семье появляются исключи- 
тельно рудиментарные случаи, главным симптомом которых является рез ехса- 
уаз и общая сухожильная арефлексия. Ои же доказывал наличие вариаций 
в распространении атрофических параличей, в состоянии периферических нер- 
вов, скелетных аномалий и сухожильных рефлексов, а также в состоянии 
других симптомов, характеризующих амиотрофию Шарко- Мари. 

Несмотря на то, что количество опубликованных наблюдений достаточно 
велико, изучение этой формы амиотрофии не может считаться законченным 
и необходимо дальнейшее накопление относящихся сюда случаев. 

Нам пришлось наблюдать два случая амиотрофии типа Шарко - Мари у 
брата и у сестры. К сожалению, нам не представилась возможность произ- 
вести обследоваиие семьи наших больных. Мы все же полагаем, что некото- 


рые особенности клинической картины наших случаев представляют интерес 
для сообщения. 


1.— М — в Михаил, 20 лет, слесарь; поступил в неврологическое отделение больницы 
30 апреля 1938 г. по поводу похудания, слабости, тонических стягиваний и болей в правой 
нижней конечности. Заболевание развивается постепенно приблизительно с 1936 г. Из перене- 
сенных заболеваний отмечает только воспаление легких в возрасте 6 лет и скарлатину в 9 лет. 
Венерические болезни и алкоголизм отрицает. Больной сообщил, что подобное заболевание 
отмечается у сестры Антонины. Других братьев и сестер у Михаила нет. По словам больного 
и его сестры, мать страдает каким-то заболеванием нижних конечностей, связанное с измене- 
нием позы и расстройством походки. По описанию сына и дочери, у матери рез excavatus 
обеих стоп. Наследственность: дед по линин матери был алкоголиком, мать, ее сестра и два 
брата матери страдают алкоголизмом, отец здоров. Относительно заболеваний нервно-мышеч- 
ной сферы у родственников нет никаких сведений. 
бъективно: черепномозговме нервы — норма. Контрактуры големостопных суставов d > 5, 
маклонность к фридрейховским стопам d > s, диффузное похудание мышц правой нижней KO- 
нечности, фасцикулярные подергивания в различных мышечных группах правой ноги; по вре- 
менам тонические стягивания в правой ноге. Коленные рефлексы очень живые с обеих сторон, 
ахилловы рефлексы живые, равномерные, подошвенные рефлекеы отсутствуют. Брюшные ре- 
флексы очень живые и равномерные. Имеется понижение болевой и температурной чувстви- 
тельности в области L, — L, справа, причем в дистальных отделах правой нижней конечности 
понижение поверхностной чувствительности более резко выражено. Координация движения не 
нарушена. Имеется лишь небольшое дрожание в вытянутых пальцах рук. 
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Анализ мочи, аналнз крови на морфологию, клинический анализ спинномозговой жидкоета 

глазное дно, рентгенснимок позвоночиика—без уклоиений от нормы. 
в крови и в спинномозговой жидкости отрицательна. 

Диагноз: амнотрофия. Шарко-Мари. Наличие сохраненных ахилловых рефлексов m жизи 
коленных рефлексов не противоречат указанкому диагнозу, так как в нокоторых случаях amm 
трофви Шарко - Мари сухожильные рефлексы оказывались весьма устойчивыми (подробнее с 
этом коснемся при анализе второго случая). 


2— М — ва Антонина, 25 лет, машинистка, поступила в неврологическое отделен» 
21 июня 1938 г. с жалобами на похудание и боли в левой моге. Похудание заметила 11 № 
тому вазад. С тех пор оно постепенно, медленно прогрессирует. Боли появились спустя 8: 
сколько лет, наступают приступами, интенсивим. Больная многократно привимала элоктро- 
водолечение и грязелечение, но эффекта от лечения не было. Больная отмечает повышенную 
чувствительность к холоду и теплу левой половины тела (исключая лицо), особенис в лево 
ноге. В последнее зремя отмечаются боли и в левой руке. Из перенесенных заболеваний 
больная отмечает только корь в раннем детстве и грипи в 1934 и в 1936 годах. Венерические 
болезни и алкоголизм отрицает. Замужем третий год, имеет одну дочь. 

Объективно: сколиоз выпуклостью вправо, отставание левой лопатки (scapula alata), де 
формиреванные стопы (рез excavatus). Атрофия мышц бедра, голени и стопы левой нижке 
конечности. Имеется нерезкое поиижение мышечной силы в m. Шорзоаз и в мероаеально; 
группе левой ноги. | 

Координаторная сфера без уклонений от нормы. Очень высокий пателлярный рефлекс на 
левой комечности, без расширения зоны, ахилловый рефлекс слева несколько живее, чем справа. 

При вызывании симптома Бабинского на левой ноге—-быстрое разгибание большого пальца. 
при одновременном разгибании всей стопы—на правой ноге только разгибание стопы. 
чается болезненность при прошупмвамин мышц левой ягодичной области, левого бедра и де: 
вой голени. Имеется повышение болевой и температурной чувствительности в левой нижней 
конечности, причем эта гиперестезия усиливается к периферии. 

стороны черепномозговых нерзов уклонений от нормы не обнаружено. 

Рентгенограммы пояснично-крестрового отдела позвоночника, суставов и длинных костей 
нижних конечностей не обнаружилн отклонений от нормы. RW в крови и в спвиномозговов 
жидкости отрицательна. | 

Исследование спииномозговой жидкости: белка 0,2%, 3 лимфоцита в 1 мм“. 4 


Этот случай является весьма интересным. Если бы нам не было известно. 
что брат больной страдает амиотрофией Шарко - Мари, что мать больмой 
страдает расстройством походки и изменением поз стоп по типу рез ехса- 
уаїцѕ, вопрос о диагностике данного заболевания был бы весьма затруднк: 
тельным. Принимая во внимание болезнь брата и сведения о матери, мы 
пришли к заключению, что М — ва Антонина страдает амиотрофией Шарко: 
Мари с некоторыми атипическими вариациями симптомов. . 

Медленно прогрессирующая атрофия мышц левой нижней конечности, 
рез excavatus обеих стоп, слабость в перонеальной группе мышц левой ноги, 
отставание левой лопатки (scapula а]аїа)—-вполне согласуются с диагнозом 
амиотрофии Шарко - Мари. Высокий пателлярный рефлекс на левой kones- 
ности, более живой ахилловый рефлекс слева и намеченный симптом Бабин 
ского слева не противоречат указанному диагнозу. 

André Leri указал, что при амиотрофии Шарко - Мари может наблюдаться 
повышение сухожильных рефлексов. Это наблюдал также Деркум в двух 
случаях. В семье, описанной Нобтапп ом (1895 г.) также наблюдалось повы: 
шение сухожильных рефлексов, вплоть до клонуса коленной чашки. У брата 
и у сестры Козл., описанных Давиденковым, коленные рефлексы были повы: 
шены и имелся контралатеральный аддукторный рефлекс. В известной 
семье Lch, описанной в свое время Дежерином и Сентоном (Пејеппе и 
Ѕаіпёоп), отмечалось повышение коленных рефлексов и другие отрывочные 
пирамидные симптомы. Относительно парестезий и болей, часто приступами, 
имеются указания у всех авторов, занимавшихся вопросом 06 амиотрофин 
Шарко-Мари. Боли локализуются обычно в пораженных конечностях, но, по 
указанию Давиденкова, могут быть также в области спинм, желудка и в 
глазах. Из 46 случаев Бернгардта (Bernhardt) 10 пациентов страдало 6o- 
лями. В семье, описанной Гофманом (Hoffmann), сын страдал мучительными 
болями в нижней конечности и в области желудка, которые приступообразно 
выступали и продолжались неделями. | 
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В семье Lch оба исследованных брата жаловались на боли, у одного из 
них последние наступали приступами. В семье, описанной Eichhozst’om, 4 из 
10 страдали болями. В 193 случаях, изученных Давиденковым, он наблюдал 
боли в 39 случаях. Относительно гиперестезии при амиотрофии Шарко - Мари 
нам не пришлось встретить указаний в литературе. Тем не менее, учитывая 
болезнь брата и сведения об изменении стоп у матери, мы полагаем, что 
болезнь сестры М—вой Антонины может быть отнесена к атипичной форме 
амиотрофии Шарко- Мари. | 

Встречающиеся симптомы поражения пирамид и чувствительной сферы 
вполне согласуются с патолого-анатомическими данными при трактуемом 
заболевании. Как известно, при гистологическом исследовании случаев амио- 
трофии Шарко - Мари обнаружено, что дегенеративный процесс не ограни- 
чивается нижним двигательным нейроном, а распространяется также на зад- 
ние, боковые, С!агК’овские столбы, на пучки Соуегз’а и Flechsiga и на 
другие системы. 

Описанные нами два случая иллюстрируют варнабилрностђ симптомато- 
логии и внутрисемейную изменчивость амиотрофии Шарко - Мари. ' 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


НОВЫЙ ПРИБОР ДЛЯ ЭЛЕКТРОЗАПИСИ СТАТИЧЕСКИХ 
РЕФЛЕКСОВ 


Доктор медицинских наук Л. Б. Литвак и техник В. К. Скориков 
Харьков 


При изучении статических рефлексов один из нас (Л. Б. Литвак) установил, что для сохрг- 
нения устойчивости вертикально стоящего субъекта большое значение имеет так называемая 
реакция прыжка. Поэтому представляетея важным уточнение закономерности ее протекания 
и точный объективный учет картины ее проявления. Возникает вопрос о необходимости грг- 
фической записи реакции прыжка, как определенного движения. 


Рис. 1 


Вопрос о методике регистрации движений является довольно трудным. Запись движе- 
ний ссуществляется обычно с помощью механической передачи на кимографе или путем пнез- 
матической регистрации с помощью мареевской капсулы. И тот, и другой метод помимо обыч- 
ных своих недостатков трудно приспособить для записи нарушений статики. Более совершен- 
ным и удобным является кефалограф, где производится запись смещений человека при 
стоянии с помощью острия, укрепленного на темени и чертящего по закопченному листу, 
распростертому над головой. Но с помощью этого метода можно осуществить запись смеше 
ний головы, нас же интересует перемещения ног, т. е. реакции, которые по существу лишь 
и характеризуют статику. 

Ввиду этого мы решили обратиться к электрическим методам записи статических реакций, 

днако по имеющимся у нас сведениям и консультации с различными физиологами такого 
прибора нет. Применяемые в течение последних лет струнный гальванометр и катодный 
осциллограф записывают электрические токи действия нервной или мышечной ткани. Нас ae 
интересует запись самого движения. Для этой цели мы изобрели прибор, сущность которого 
состоит в следующем. 

Весь прибор состоит из следующих частей: А 

l. Электронный генератор высокой частоты. 
П. Резонатор (рамочная антенна). 
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Ш. Двухкаскадный усилитель высокой частоты. 
IV. Диодный детектор. 
У. Усилитель выпрямленного тока. 
УІ. Электромагнитный пишущий прибор (рекордер). 
УП. Кимограф. 
МПІ. Два кенотронных выпрямителя для питания всего прибора. 
IX. Отметчик времени. 
Все эти части построены следующим образом (см. схему). 
Генератор высокой частоты (2) собран по видоизмененноћ схеме Гартлея (иногда эта 
схема называется „схема Дау ) и работает на лампе бж 7. 
Контуром генератора служит рамочная антенна (3), настроенная иа частоту порядка 70— 
80 КН. Питается генератор от сети переменного тока через выпрямитель (1) на лампе ВО230. 
В качестве фильтра выпрямителя служит коксовое сопротивление и 2 конденсатора по 2 микро- 
фарады. Генератор и выпрямитель установлены на одном шасси. Рамочная антенна прикреп- 
лема к стене. ý 
Питание от генератора подведено экранированиым кабелем. Приемная часть (5) yera- 
вовлена на алюминиевом шасси. Она состоит из двух каскадов усиления высокой частоты по 
схеме с настроенным анодом, работающим на металлических лампах типа 6 к 7; контурные 
катушки настроены в резонанс с генератором (2). 


В качестве токоприемника служит плоская миогослойная катушка (6), заключенная в°де- 
ранит пропарафиненный и лакнрованный Футляр; диаметр футлира 70 мы, длина 20 ‘мм. 

атушка соеднияется с усилителем высокой частоты экранированиым гибким шнуром. 

Далее в состав приемной части входит диодный детектор на металлической лампе 6 хб. 
Детектор связан с конечным каскадом усиления на:лампе Ó 6; детектор и усилитель сбалан- 
смрованы так, что ток покоя лампы 6 фб равен 0. | 

Конечный каскад соединен с электромагнитным пишущим прибором (7). Последний состоит 
из магинтной системы (скобы) и катушки, включенной в анодвую цепь лампы 6ф6. Внутри 
катушки на спиральной пружине подвешен железный сердечник, соединенный с легкой дюра- 
люминиевой стрелкой, записывающей кривую на ленте кимографа. Вся приемная часть (5) 
питается от сета переменного тока через выпрямитель на кенотроне 80230. Фильтром выпря- 
мители служит дроссель н 2 конденсатора (до дросселя — 10 и после дроссела—6). Хорошая 
фильтрация выпрямленного тока необходима, так как при плохой фильтрации стрелка пишу- 
щего прибора будет колебаться. 

Взаимодействие всех вышеописанных частей прибора происходит следующим образом. 

Генератор высокой частоты (2) излучает электромагнитные волны через рамочную антенну 
(3). На расстояшии 1,5—2 м от рамки располагается исследуемый (в позе вертикального 
столина), к ного которого прикрепляется токоприемник (6) (прикрепленне совершается в на жней 
ее трети, на наружной стороне, обращенной к раме) прн помощи ремня и металлической скобы, 
служащей для заземления исследуемого. Токи высокой частоты, маводящиеся в токопрнемџике 
магнитвым полем рамки, подводятся к уснлителю высокой частоты и усиливаются примерно 
в 10000 рез, после чего поступают к диодному детектору и выпрямляются. Выпрямленный 
постоянный ток подводятся к сетке лампы 6ф 6. Вследствие изменения напряжения на сетке 
измемлетса анодный ток лампы, проходящей по обмотке пишущего прибора. Сердечник под 
дөйствиом магнитного поля, создаваемого анодным током лампы 6 Ó, втягивается и стрелка, 
прикрепленная к сердечинку, движется. | 

При перемещении ноги стоящего субъекта в горизонтальной плоскости, по направлению 
к рамке, расстояние между токоприемником и рамкой изменяется, что вызывает È свою оче- 
редь изменение индуктивной и емкостной связи между ними; отсюда изменение наведенной 


111 


электродвижущей силы на токоприемнике. Вследствие этого изменяется напряжение, подведен-_ 
вое к диодвому детектору и к сетке лампы 6 ф 6, а стрелка пишущего прибора записывает KpE- 
вую движения на ленте кимографа. Сердечник пишущего прибора отрегулирован так, чтобы 
сохранилась прямая пропорциональность между расстоянием перемещения ноги (объемом ABB- 


жения) и расстоянием перемещения стрелки. К прибору приспособлен электрический отметчи 
времени. 


H~ HO 
а 4 


Рис. 3. Схема прибора: 1—выпрямитель генератора высокой частоты; 2—ге- 

нератор высокой частоты; 3— резонатор; 4—выпрямитель приемно-усили- 

тельной части; 5—приемно-усилительная часть; 6—токопрнемник; 7—отмет- 
чик для записи на кимографе 


Если, пустив в ход прибор, мы прдизведем толчок вертикально стоящего здорового 
субъекта и в результате появится реакция равновесия — противодвижения в ноге, главным 


образом в виде реакции прыжка, то одновременно на кимографе мы получим запись в виде 
определенной кривой 


Рис. 4. Типы кривых записи реакции прыжка в норме 


При анализе этой кривой (см. кимограммы) в ней можно различить следующие три части. 

Первая часть, представленная восходящей кривой „В“, которая соответствует перемеще- 
нию в горизонтальной плоскости, участвующей в реакции ноги, т. е. самому прыжку. 

Вторая часть, представленвая прямой „П“, которая начинается в момевт прекращения 
перемещения ноги и опускания этой реактивно переместввшейся ноги на новую площадь опоры. 
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"Третья часть, кривая „О“, соответствующая обратному перемещению, возвращению pe- 
активиой конечности в исходное положение. | 

Первая часть „В“ является основной и важнейшей частью всей кривой. Здесь для нас 
представляет интерес высота „В“, указывающая на длину шага в реакции ы угол, образуемый 
B", pamong в полусекундах время, в теченве которого совершается прыжок. 

части „П“ может представлять интерес длина ее, по которой можно судить, как скоро 
проысходит возвращение ноги к исходной позе. Значение кривой „[1“ отиосительно, так как 
она может быть обусловлена и произвольным моментом. Большее значение имеет часть „О“, 
показывающая скорость перемещения ноги при возвращении к неходной позе. С целью вы- 
` исшения всей графической картины реакции равновесия, получаемой по вышеуказанной мето: 
дике, мы проследили өе на 25 здоровых субъектах. Как правило, кривая была всюду идентич- 
на при толчке в любом направлении вперед, назад, вправо, влево, носила симметричный за- 
рактер, в отдельных случаях, однако, показывая некоторые отклонения от основного типа. 
"и этом, очевидно, что основным критерием для суждения о характере кривой является часть 
„В“. Чем больше прыжок, перемещение ноги, тем выше эта восходящая часть кривой. Длин- 
ный шаг, который в норме может получиться, если толчок будет произведен преднамеренно, 
внезапно и очень сильно, характеризуется более высокой частью „В“; обычный, однако, толчок 
умеренной силы, незавнсимо от небольшой разницы в силе применения толчка, которая вполне 
естественна, однако, всегда дает высоту кривой, вполне определенную. В ряде случаев появле- 
нию всей кривой, соответствующей реакции прыжка, предшествует другая, самостоятельная 
кривая небольшой величины, соответственио второй фазе при толчке — приподнимания края 
стопы. Небольшие размеры этой кривой вполне соответствуют здесь небольшой амплитуде 
перемещения иоги; точно так же быстрый возврат к исходному положению этой, обычно весьма 
неустойчивой позы стоявия, где нога покоится на том или другом краю подошвы, находит 
отражение в иесбольшой по величине части „П“ горизонтальной прямой. Эта другая кривая, 
однако, не всегда наблюдается, так как, как мы указывалы в предыдущих главах, при толчке 
чаще всего доминирует реакция прыжка. Нередко, однако, можно видеть небольшие 
осцилляциы кривой, которые соответствуют незначительным приподниманиям стопы, являю- 
щимся слабым выражением этой реакции. 

Пря анализе этих кривых, кроме учета длины той или иной части, в особенности как мы 
говорили кривой „В“, помимо выяснения размеров пространства, ма которое происходит пере- 
мещение ноги, нас интересует още время, в течение которого протекает реакция или ее часть. 
Здесь опять-такн преимущественное значение вмеет время, в течение которого протекает часть 
„В“. Чем быстрее происходит перемещение ноги, прыжок, тем более острым оказызается 
подъем кривой. Наоборот, более медленная реакция проявляется более отлогой кривой. Как 
мы увидим дальше, в патологии и кривая „О“ также меняет свой внешний вид в зависимости 
от времени, в течение которого происходит обратное перемещение иоги. 

Таким образом уже по внешнему виду можно судить о быстроте реакции, что особенио 
ярко проявляется в патологических случаях. В норме определенному пространству, на которое 
происходит перемещение, соответствует определенный отрезок времени, в точеные которого 
это пространство преодолевается. Повидимому, существует соответствие между этими двумя 
моментами и в норме статические реакции всегда определенно синхронны. . 

В патологии изучение кимограмм, записанных с помощью указавного прибора, позволяет 
обнаружить разнообразные нарушения изучаемых реакций. Таким образом наш прибор позво- 
ляет объективно учитывать сложные двигательные реакции. Дальнейшее усовершевствование 
прибора позволит расширить его применение. 
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Введение больших доз инсулина, как известно, приводит к судорогам и коме. В связи 
с этим уже давно был поставлен вопрос о влиянии инсулина на центральную нервную CE- 
стему (ц. и. с.). Однако лишь ва последние несколько лет этому вопросу стали уделять осо: 
бенное винманис, поскольку выяснилась возможность эффективного лечения с помощью шису- 
лина шизофрении. | 

есмотри на громадный клинический опыт и значительные успехи в области нисулино- 
терапии шизофрении, шоковая терапия инсулином остается пока лишь эмпирическим дости- 
жением клиниџцнстов-психиатров, так как мехашизм действвя инсулина вообще на Ц. ч. с. и 
при шизофрении, в частности, до сих пор еще мало известен. Sakel высказывает предположе- 
ние, что под влиянием больших доз инсулина у шизофреника наступает блокада норвимт 
клеток. „Это состояние искусственвого отдыха клетки, выражающееся в слабой активноств 
или полном отсутствии активности по всем путям. Вследствие этого патологические пути за- 
мирают в первую очередь, а нормальные, более глубоко внедренные, выступают и поляри- 
зуются“. Происходит, по мнению автора, смена „патологического процесса (дезорганизация 
путей) физиологическим (реставрация нормальных путей)“. Теория Заке!л не подкреплена, 
однако, HH анатомическими, ни физиологическими данными и не дает объяснения механизм» 
терапевтического действия инсулина на ц. н. с. при шизофрении. 

Pap высказал гипотезу, согласно которой основой терапевтического действия инсулина 
пра шизофрешии является затухание сознания при коме, в частности, „диссоциация содержания 
сознания“. В подтверждение своей гипотезы автор приводит наблюдения, которые сводятся 
к тому, что продолжительное введевие больших доз инсулина, не вызывающих комы. ие 
дало также и терапевтического эффекта, тогда как применение меньших доз ивсулина, вызы- 
вающих в его наблюдениях кому у тех же больных,— оказывало значительный терапевтиче- 
ский эффект. Гипотеза Рара, так же как и ЗаКе!’я, не вскрывает сущности действия ыиеу- 
лина на ц. н. с. при лечении шизофрении. 

Действие инсулина на ц. н. с. проявляется не только судорогами и комой, ио и рядом 
гистопатологических изменевий в мозгу человека и животных. Так, Водесћје! наблюдал у au- 
абетика, погибшего после введения больших доз инсулина, отек мозга, сморщивание н гомо- 
генизацию клеток в коре мозга и полосатом теле. 

Тееђгиџџе описал подобные же изменения в мозгу у погибшего вследствие гиперинсу- 
линизации, вызванной множественной аденомой поджелудочной железы больного — диффуз- 
име острые поражения ганглиозных клеток и периваскулярные геморрагии. Глубокие гисто- 
патологические изменения в Ц. н. с. наблюдались и у больных шизофренией, погибщих после 
лечения большими дозами инсулина. Так, Kobler, Moersch и Кекпоћап, Weil, Liebert и Heil- 
brunn произвели исследование мозга больных, погибших после гиперинсулинизации, и обиз- 
ружили явления отека, множественные петехиальвые геморрагии, поражение ганглиозвых 
клеток, их резкую дегенерацию, распад ядер нервных клеток,/ вакуолизацию, амебондвые из» 
менения в астроџитах и пр. Подобные изменения описаны также и другими авторами (Ассог- 
nero, Маскейћ и Meyer, Коѕіеіп). 

эксперименте на животных Stief u Tokay, вводя ежедневно возрастающие количестве 
инсулина четырем кроликам и четырем собакам в течение 8 — 11 недель, наблюдали пора: 
жения ганглиозных клеток, разжижение и вакуолизацию цитоплазмы. В дальнейших исследо“ 
ваниях эти авторы показали, что при введении больших доз инсулина интрацеребрально erc 
воздействие на мозг обнаруживается главным образом в изменениях сосудов спастического 
характера и токсических изменениях клоток мозга. 
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На пренмушественно сосудистые изменения в мозгу под влиянием больших доз инсулина 
указывают также гистопатологические исследования Пиппег а, Озјемаџ а и Таппћацзег а. 

Таким образом, исследования гистопатологических изменений в Ц. H. с. па людях и в 
эксперименте иа животных после введения больших доз инсулина свидетельствуют о токсиче- 
ском его действии на головной мозг. 

Судороги и кому удается вызвать большими дозами инсулина лишь в условии интакт- 
шосты определенных участков головного мозга. Olmsted и Logan еще в 1923 г. показали, что 
у декапитированных кошек большие дозы инсулин не вызывают судорог, тогда как у кошек 
с частичной децеребрацией в большинсгве случаев судороги вызвать удается. Данные Olm- 
з31е4’а и Годапа были подтверждены в следующем году Кіеішап'ом и Марпизом на кроликах 
с перереванным спинным мозгом. Эти авторы отметили, что удаление зрительного бугра 
обоих полушарий и передней части среднего мозга не предупреждает инсулияовых судорог. 

При выяснении механизма возникновения инсулиновых судорог у собак нам также уда- 
лоеь показать их Центрально-иервное происхождение. После перерезки спинного мозга на 
уровне нижней части грудного отдела судороги при инсулиновой ивтоксикации распростра- 
няются только на мышцы, иннервируемые из сегментов, лежащих выше перерезки. При ne- 
ререзке же спинного мозга под продолговатым, несмотря на глубокую гипогликемию, инсу- 
линовые судороги не проявлялись. 

Приведенные данвые с определенностью показывают, что пнсулиновые судороги про- 
исходат в результате действия инсулина на центральную, а не периферическую нервную 
систему и не зависят от гипогликемии в крови, омывающей мышцы. 

Однако ни то, что при инсулиновой интоксикации обнаружены гистологические измене: 
мия в мозгу, ни то, что инсулин вызывает судороги E кому через головной мозг, не объяс- 
ESOT еще механизма действия инсулива на ц. н. с. То и другое указывает лишь на место 
приложения действия инсулина при вызывании им комы и судорог. Каков же механизм дей- 
ствия инсулнна на головной мозг? Гистопатологические и функциональные изменения мозга под 
влиянием больших доз инсулина вероятно, являются следствием соответствующих нарушений 
в обмене веществ. Каковы же она? Инсулин, как известно, вызывает изменения различвых 
видов обмена веществ. Так, Zozaya у больных шизофоекней, подвергавшихся инсулиновоћ 
гипогликемии, наблюдал повышение содержания протеивов, незначительное уменьшение в OT- 
ношении количества альбуминов и глобулинов крови. Содержанне холестерина при этом не 
изменялось. Schwarz н Dibold при инсулимовой гипогликемии у кроликов отметили пониже- 
вие содержания аммиака в мозгу. Зиршемз ка, Ishikawa и Geling наблюдали при инсузиновоћ 
интоксикации у собак понижение в крови и в цереброспинальной жидкости концентрации 
фосфатов. Шнеерсоном было описано у шизофреников при инсулиновоћ интоксикацин пони- 
жение содержания К в крови. Содержание Са крови при этом ие изменялось. Druey и Dela- 
ећачх у в эксперименте на кроликах не удалось при инсулиновой гипогликемии установить 
значительных изменений в содержании воды и минеральных веществ в мозгу. 

Эти, а также и другие исследования, показывают, что большие дозы инсулина незначи- 
тельно изменяют белковый, водный и минеральвый обмен веществ. Едва ли эти изменения 
играют ведущую роль в патогенезе действия инсулина на ц. н. с. Как известно, наибольшие 
изменения инсулин вызывает в углеводном обмене. На него то и обратили освовное внима- 
ние исследователи, изучающие механизм действия инсулина на ц. в. с. 

Следует отметить, что углеводный обмен самого мозга занимает особое место среди дру- 
гих органов. Это показали исследования Лондона, Нітмісһ’'а, Kerra, Генеса. Комиссаренко 
и др. Мозг захватывает из крови сахар интенсивнее, чем другие ткани. В то время как 
мышцы в покое задерживают из крови сахар 3,1 mr% (Комиссаренко и Марчук), 4,7 mr% 
(Генес с сотрудниками), мозг задерживает, по данным Лонлона — 6 мг% (среднее из 5 иссле- 
дованић), по данным Комиссаренко и Марчука, а также Генеса с сотрудниками — 8,0 мгљ 
(среднее из 86 исследований), по данным Himwich’a и Fazekas'a даже 13,1 mr% (среднее из 
29 исследований). Таким образом, литературные данные и наши исследования показывают, 
что мозг потребляет из крови сахара больше, нежели мышцы. 

Маогне авторы утверждают, что мозг является единственным органом, который всю 
свою энергию получает при окислении в нем углеводов. В качестве доказательства приво- 
дится при этом то, что дыхательный коэфициент мозга іп situ равняется единице даже у 
депанкреатизированного животного и что в мозгу содержится очень малый запас углеводов 
(Himwich, Маћип, Fazekas). Последнее обстоятельство Himwich e сотрудниками объясняет 
тем, что мозговая ткань потребляет глюкозу и молочную кислоту из крови непосредственно. 
По данвым Штмећ'а и Goldfarb'a мозг не захватывает кетоновых тел и не выделяет их в 
кровь На этом основании они высказывают предположение, что энергия, образующаяся 
в мозгу, возникает не из жиров. То, что единственным источником энергии для мозга AB- 
ляются углеводы, доказывается, по мнению Нишмећа, Wortis'a и Нојпеза, понижением sa- 
хвата кислорода мозговой тканью при понижении захвата ею глюкозы. Недостаток глюкозы 
вызывает понижение потребления кислорода мозгом, введение же глюкозы ведет к повыше- 
нию потребления кислорода мозговой тканью. В мышцах же такого параллелизма не наблю- 
дается, как полагают авторы, вследствие наличия в них больших запасов гликогена. В то 
время как мозговая ткань содержит 0,1 — 0,15% гликогена, в мышечной его может быть во 
много раз больше. Кроме того, мышцы обладают способностью окислять кетоновые тела. По- 
этому окисление в них может сохраняться даже при резком уменьшении притока к ним угле- 
водов. Поэтому депрессорное действме большик доз инсулина, обусловливающего резкое 
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уменьшение количества притекающих к тканям углеводов, значительно сказывается, по и 
нию приведениых авторов, только на мозговой ткани, которая получает свою энергию веке 
чительно за счет окнсления углеводов !. 

Кегг’у в его сотрудникам удалось обнаружить определенную зависимость между гипоглдихе 
мическими судорогами в уровнем гликогена в мозгу. Хотя содержание гликогена мозга стабиль» 
даже при очень различных условиях (примерно 100 мг%), после введения больших доз инст ' 
лина оно уменьшается (примерно 50 мг). При гипогликемических симптомах умомьшается 
также в мозгу и содержании глюкозы. Kerr и его сотрудники при инсулиновой гипогликемия: 
наблюдали уменьшение содержания гликогена мозга даже в том случае, когда ошо в почет 
мало изменялось. По даиным Кегг’а, кроме инсулина, никакие другие вызывающие судорот 
вещества не изменяют в мозгу концентрации гликогена, свободного сахара или молочной 
кислоты. Даже адреналин, который вызывает гликогенолиз как в печени, так и в меша, 
лишь незначительно изменяет концентрацию гликогена в мозговой ткани. 

Таким образом, приведенные литературные данные показывают, что главвым источников 
в обмене энергии мозга являются углеводы. Это дает Основание полагать, что гипогликемия 
при гиперинсулннизации может оказывать очень большое влияние иа мозг. 
| езкое уменьшение содержания углеводов мозга под влиянием больших дов шисулика 
может обусловливать понижение окислительных процессов и приводит мозговую ткань в со 
стояние аноксии. На этом осиованни предположили, что в основе патогенеза инсулмнового 
шока, а может быть и терапевтических сдвигов при лечении большими дозами инсулина EF- 
зофрении, лежит не иепосредственио гипогликемическвя реакция, а вызванная ею аноксал 
клеток мозга. Основой для этих предположений послужили нсследования Нонпез'а (1930 г) 
и Уог ча (1935 г.), которые показали, что: а) серое вещество мозга значительно больше so 
требляет кислорода, чем белое или периферические нервы; 6) потребление кислорода серым 
веществом мозга значительно увеличивается, если к раствору Рингера прибавить глюкозу. 
Olmsted и Logan, сравнивая сходство симптомов судорог при нисулиновой гипогликемия 
с таковыми при асфиксии, вызванной сжатием трахеи у кошек и кроликов, пришли я пред: 
‚ положению, что важным фактором в возникновении инсулиновых судорог является аноксви 
мозговой ткани. Klein и Holzer наблюдали, что при глубокой инсулиновой гипогликемии Be- 
нозная кровь оказывалась весьма артернализованиой. Патезсћек и Meyerson обнаружили пре 
инсулиновой гипогликемии у шизофреников уменьшение количества кислорода, захвагываемого | 
из крови мозгом. Мережинский и Черкасова также наблюдали сокранение значительного EOAR- 
чества кислорода в венозной крови у больных шизофренией, подвергавшихся леченизо ивст 
линовым шоком. 

Тот факт, что большие дозы иисулина приводят к уменьшению потребления кислоро:а 
мозговой тканью in vitro и іп situ как в эксперименте на животных, так и у шнзофреников. 
может быть обусловлен не только возникающей прн этом гипогликемией, но, как показала _ 
опыты Нојпез а и Wortis'a іп vitro, также и непосредственным действием инсулина ма мог 
говую ткань. Они показали, что потребление серым мозговым веществом кислорода резко 
уменьшается, если предварительно животному вводились большие дозы инсулина. | 

Уменьшение количества кислорода, захватываемого мозговой тканью іп уіуо вследствие 
действия инсулина, считалось бы более доказанным, если бы при этом имело место ы заме 
дление кровотока в мозгу. В доступной нам литературе мы не могли найти достаточных данам: 
по этому вопросу. Leibel s Hall нашли, что под влиянием больших доз ‘инсулина сначала 
увеличивается скорость кровотока, затем, на высоте инсулинового шока, значительно 3t- 
медляется. Loman и Meyerson также отмечают при инсулиновой интоксикации уменьшение 
циркуляцин крови в мозгу. Конечно, это уменьшение кровотока может быть следствием ух: 
развившегося инсуливового шока, но оно могло иметь место и до его начала, төм самын 
усиливая недостаточное потребление мозговой тканью кислорода. Хотя эти данные шемного 
численим, все же и они подтверждают гипотезу, что при действни инсулина имеет место 
понижение окислительных процессов в мозговой ткани. 

Нам также удалось обнаружить, что под влиянием 0,5 и 10 единиц писулима на килограми 
веса, через 2:/. часа, особенно на высоте инсулиновой интоксикации, захват из крови сахаре 
мозговой тканью резко уменьшается. | 

В опытах с исследованием дыхания ткани по Тћопђегуу оказалось, что на высоте судо 
рог мозговая ткань большинства кроликов обнаруживает замедлениое восстановление метил: 
новой сини по сравнению с мозговой тканью нормальных кроликов. 

Какова же зависимость между гипогликемией и явлениями аноксии мозговой ткани? 

Как показали Glikman и Gellhorn, чувствительность р. и. с. к кислородному голоданию 
при гипогликемии значительно повышается. У крыс, временно подвергшихся слабой степена 
аноксин (в камере с давлением — 420 мм Hg), инсулиновые судороги происходили раньше и 
были более выражены, чем у контрольных, находившихся в условиях нормальвого барометра 
ческого давления. В дальнейшем Gellhorn и Јеѕзепік в эксперимевте на собаках показали, что 
кровяное давление при условии повышения ивтракрамиального давления до уровня кровяного | 
давления прн аноксим, вызванной вдыханием 7% кислорода, или гипогликемией, увеличивается. . 
Повышение внутричерепного давления до уровня давления крови или выше уменьшает крово 
обращение в мозгу, особенно в продолговатом. Вызванная таким образом асфиксия приводи“ 


1 Вопрос этот нельзя решать, однако, с такой категоричностью, поскольку, как показала 
исследования Генеса и Борежановой, мозг обладает способностью задерживать и кетоновые тела. 


ж раздражсншо симпатических центров, в результате чего наступает повышение кровяного 
делзленил. По мнению авторов, этим обстоятельством объясняется и реакция Кушинга. 

Jangraham, Мо!ЗамзКу и Gellhorn обнаружили, что у собак, находившихся под наркозом, 
вдыхание 6,2% кислорода в течение двух минут при вормальном уровне сахара крови не изме- 
нает кровяного давления, либо вызывает только незначительное его повышение. При пониже- 
зи ви же уровпя сахара крови до 40 mr% кровяное давление значительно повышается. Эта pe- 
=всвјил является обратимой при введении животному глюкозы. Фруктоза менее эффективна, 
= галактоза в их опытах вовсе не восстанавливала кровяного давления. 

Приведем еще одно исследование, указывающее на понижение окислительпых процессов 
мозга при гипогликемии. Известно, что вдыхание смоси газов бедной кислородом приводит к 
ххожышенному объему дыхания. Если гипогликемия и недостаток кислорода действуют подоб- 
вам образом (данные Gellhorn’a), то в том и другом случае может наступить гипервентиля- 
ца я, которая приведет к повышенному выделению из организма СО;. В этом случае у вивот- 
вого при наличии ийсулиновой гипогликемии можно ожидать понижения давления СО; в aab- 
веолярном воздухе. ђ 

Действительно, Domm и Gellhorn набмодали понижение парциального давления СО; в 
а лъвеолярном воздухе и артериальной крови у шизофреников, находившихся в состоянии иису- 
AM HOBOÑ гипогликемии. После введения глюкозы или кислорода парциальное давление СО, в 
эльвеоляриом воздухе и артериальной крови в их опытах повышалось. Таким образом smo- 
ккрмведевнме данные показывают, что инсулиновая гипогликемия приводит к аноксии KAC- 
точных элементов мозговой ткани, и в этом обнаруживается сходный эффект гипогликемви и 
изслородной недостаточности. Однако не исключена возможность количественного изменения 
зродукцин СО, в тканях на высоте инсуливовой интоксикации. 

Если действительно шизофрения сопровождается пониженной возбудимостью симпатиче- 
ских центров ц. н. с. то можно полагать, что вещества, обладающае стимулирующим по OTHO- 
кпению к ней действием, могут оказывать терапевтический эффект н при лечении HMH шизо- 
Френни. Исходя из вышеприведенных исследований, Gellhorn и его сотрудники пришли к Bhl- 
жоду, что поиижение окислительных процессов в мозгу, вызванное ивсулиновоћ гипогликемией, 
обусловливает стимуляцию симпатических центров. Этим, по их миению, и объясняется эффек- 
тивное действие инсулиша, метразола, длительного наркоза, цианида натрия и кокаина, приме- 
няемых при лечевии шизофревии. i 

Не является ли здесь стямулятором симпатических центров адреналин, выделяющийся в 
кровь при инсулиновой гипогликемии? Как показали Cannon, Мс 1уег н Bliss, а позднее Brit- 
ton, Geiling, livery, Dworkin, инсулиновая гипогликемия приводит к постуалению в кровь 
адреналина в увеличениом количестве, обусловливающего симпатикотонический эффект. Однако 
Сајеу высказал сомиение о гуморально-гормональном действии адреналина, основываясь на том 
факте, что адреналин разрушается кровью, оттекающей от печени. 

Б. Медведеза и П. П. Аверьянов, вводя адреналин в ткань надпочечника, выключен- 
ного из кровообращения и сокраняющего с организмом только нервную связь, получали гипер- 
гљлшкемшо н длительное увеличенне кровяного давления. Эти данные подтвердили теорию 
А. А. Богомольца о неврокрииной функции хромафинной ткани. Согласно этому взгляду хро- 
мафииная ткань вырабатывает адреналин, который действует на симпатические нервные BAO- 
менты іп loco nascendi, на месте своего образовання. 

oss, Georgi и Heilbrunn в исследованин на больных шизофренней, находившихся в CO- . 
стоянии инсулиновой гипогликемии, обнаружилн учащение пульса, повышение кровяного да- 
вления, резко увеличенный лейкоцитоз, что свидетельствует, по мнению указаняых авторов, 
о повышенной деятельности симпатической системы, обуслованвающейся, вероятно, повышен- 
ным выделением адреналина. Однако такое действие адреналина касается главным образом 
периферических отделов симпатической нервной системы и, вероятно, не распространяется на 
симпатические центры. Ибо, как показали Hoeymans, Bouckaert и Wiersuchowski, адреналино- 
вый эффект возбуждения симпатических центров ц. н. с. ие может быть длительным, ввиду BOB- 
никновения депрессорных рефлексов из sinus caroticus в других мест организма. Даже в том слу- 
чае, когда адреналин не повышает кровяного давления, он все же понижает активность симпатиче- 
ских центров п. и. с. посредством хеморефлексов, также возникающих из области sinus caroticus. 

аким образом, приведениые исследования показывают, что аноксия, являющаяся CACA- 
ствием гипогликемии либо инсулиновой интоксикации, вызывает повышенную возбудимость 
симпатических центров ц. н. с. 

Однако ряд наблюдений не исключает возможности и иного действия инсулина, поскольку 
далеко не всегда удается установить соответствие между степенью ипсулиновой гипогликемии 
и появлением судорог и комы и зависимостью между появлением гипогликемических симпто- 
мов, их тяжестью и количеством введенного инсулина. В одних случаях судороги и кома про- 
являлись при понижении уровня сахара крови (и ткаши мозга) до 50 — 40 мг, а в других 
они`отсутствовали при понижении его до 20 мг (наши данные). 

В наших исследованиях мы не могли отметить также и прямой зависимости между коли- 
чеством введенного инсулина (одной и той же серии изготовления}, тяжестью симптомов инсу- 
линовой интоксикации и временем’ их возникновения. В одних случаях они наступали после 
введения З — 5 единиц инсулина на килограмм веса — через 21/) —3 часа, в других же они OT- 
сутствовали и через 6 — 7 часов после введения 10 — 15 единиц ва килограмм веса животного, 

а если н проявлялись, то в очень нерезкой форме. Такое несоответствие между уровнем сахара 
крови, симптомами интоксикации и количеством введенного инсулина нами отмечалось не 
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только у разных животных, но и на одном и том же животном в разные промежутки временк. 
Это нашло подтверждение в исследовавиях и других авторов (Zeghauser и Erb, Hruez, Meerlon, 
Явкелевич). Таким образом, наличие несоответствия между понижением уровня сахара в крова 
н появлением инсулиновых судорог и комы, а также отсутствие прямой зависимости между 
количеством введенного инсулина, тяжестью симптомов инсулинолой интоксикации и времевск 
их возникновения, возможно, указывают и на иное действие инсулина на Ц. н. с. 

Факты облегчения шизофренического процесса при отсутствии гипогликемических CRN- 
птомов при применении больших доз инсулина, получение большого процента ремыссий у боль 
вых шизофренией, которым предварительно вводились вещества, повышающие чувствитель- 
ность организма х инсулину или введение этих веществ (например, антиретикулярной Цнтото- 
ксической сыворотки) вместе с малыми дозами инсулина, также свидетельствует, возможно, 
о другом механизме действия инсулина при лечении им шизофрении, механизме, природа ко 
торого вам пока еще неясна. Возможно, что действие инсулина на р. н. с. не ограничивается 
только вызываемой им гипогликемией и последующей аноксией, приводящей к раздраженяк 
еимпатических цемтров головного мозга. 

Действие инсулина при шизофрении оказывается значительно более интенсивным пря 
введеним его одновременно с антиретикулярной цитотоксической сывороткой. По предложених 
академика А. А. Богомольца, лечение различных форм шизофрении проводилось антиретвку 
лярной цитотоксической сывороткой. А. А. Богомолец, Я. П. Фрумкин, P. Б. Грагерова в 
И. А. Мизрузин у 250 больных шизофренией, леченных цитотоксическоћ сывороткой, в nozas- 
ляющем большинстве случаев получнли весьма хорошие результаты. 

В большинстве случаев улучшение в состоянии больных сопровождалось ‘увеличением 
количества моноцитов в крови и увеличением канцеролитического индекса. То н другое yxa- 
зывает на стимулирующее действие антиретикулярной цитотоксической сывороткн на мезен- 
химвые элементы. | 

Так как ретикулоэндотелиальная система играет большую роль в защитных реакцият 
организма, то заслуживает внимания указание ряда исследователей ва то, что физиологическая 
система соединительной ткани при шизофрении ареактивна. Так, Снесзрев, Белецкий и Але- 
ксандровская указывают на то, что микроглия, клетки Гортега и гистиоциты в коре мозга ши- 
вофреников обнаруживают признаки атрофичиости вследствие интоксикации. Meyor отмечает, 
наряду с морфологическими изменениями головвого мозга, понижение функциональной соо- 
вобности у шизофреников и общей ретикулоэндотелиальной системы (уменьшение поглотитель- 
ной функцан ретикулоэндотелиальной системы при пробе с конгорот). 

исследования, таким образом, указывают на большое значение состояния соединителљь- 
ной ткани и, особенно, мезенхимных элементов Ц. н. с. в патогенезе шизофрении. Отеюда 
етановится понятна роль антвретикулярной цитотоксической сыворотки, как важнейшего ĝar- 
тора стимулирования мезенхимы в терапии шизофрении и могучего сенсибнлизирующего к 
ивсулину средства. Возможно, действие самого инсулина, как и других применяемых при ME- 
зофрении веществ, либо непосредственно, либо через гипогликемию или аноксию проявляется 
в результате стимулирования мезенхимы головного мозга. 

Если действительно гиперинсуливизация вызывает возбуждение симпатических центров 
головного мозга, то нужно полагать, что шизофрения характеризуется понижением их функций. 
Исследования РЕшега и клинические наблюдения Singera показали, что симпатическая 
нервная система шизофреников действительно обнаруживает пониженную функцию. Но шию- 
френия характеризуется, как известно, резко выраженным торможением вообше всех вегета- 
тивных функций ц. н. с. 

Возможно, что, как полагает ряд исследователей, кора головного мозга при шизофревив 
находится в состоянии торможения, наступившего в результате хронического воздействия на 
нее токсинами, образующимися в его оргавизме. Это состояние торможевия напомивает со 
етояние парабиоза по Введенскому. Задача всякой терапии, в том числе и инсулиновой, 34- 
ключается тогда в том, чтобы вывести кору головного мозга и подкорковые центры из втого 
состояния. Как мы отметили выше, возможно, что действие м инсулина и цитотоксическоћ 
сыворотки заключается в резкой стимуляции мезенкимы мозга. А стимуляция последней, ве 
роятно, и растормаживает, выводит из состояния парабиоза заторможенные участки мозга, 

Приведенные выше данвые заставляют нас предположить, что терапевтический эффект 
инсулина при шизофрении обусловлен либо непосредственным его действием, либо в резуль- 
тате вызываемой им гипогликемии н аноксии резкой стимуляцией мезевхимы д. в. с. 
сильнейшее раздражение ее инсулином, цитотоксической смвороткой и другими эффективными 
при шизофрении средствами (судорожная терапия) обусловливает, вероятно, расторможевие 
находящейся в состоянии, напомивающем парабиоз, коры головного мозга и его вегетативиыт 
центров, что и проявляется в нормализации поведения больного. 
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СОВЕТСКАЯ ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ 


Х-015ЕАЗЕ И LOUPING -ILL 
А. Г. Панов 


Владивосток 


Из нервною отделения (консультант А. Г. Панов) зородской клинической больницы 
(славный врач К. H. Павленко) 


X - болезнь Бли австралийский энцефаломизлит — заболевание, наблюдавшееся в виде 
нескольких эпидемических вспышек поздним летом! в Австралии. 

Наиболее обширная эпидемия, охватившая несколько сотен заболевших, имела место в 
1917 — 1918 rr., в более мягкой форме в 1922 и 1926 гг. Основными зпидемическими paño- 
нами являлись Новый южный Уэллс, в меньшей мере южный Квинсленд, а также Гольбери в 
области Виктория. Заболевание захватывало все возрасты, но преимущественно детский; со- 
провождалось колоссальной смертностью. доствгавшей 80%. По способу распространения оно 
не походило на контактную инфекцию. Заболевания возникали одновременно во многих пунк- 
тах, мало связавных между собой. | 

Клинически заболевание манифестирует преимущественно менингеальными и общемозго- 
выми симптомами. В продромальном периоде наблюдаются в течение 2 — 3 дней головные 
боли, рвоты, боли в глазах, животе, сонливость. В остром периоде температура повышается до 
104° Е и выше, больные погружаются в сопор или кому, часто наблюдается бредовое состоя- 
ние. В этот период явственно выражены менингеальные симптомы, симптом Кернига, parag- 
ность затылка, иногда до степени опистотонуса. Ликвор прозрачен, стерилен. Постоянно отме- 
чается плеоцитоз, с преобладанием лимфоцитов. Количество глобулинов близко к норме. 

Очень часты, особенно у детей, общие или парциальные судороги. Наблюдалиеь также 
парезы, нарушения функций черепномозговых нервов. В крови, как правило, отмечается лей- 
коцитоз, нногда до 25.000 в мм“. В тяжелых случаях клиника напоминала цереброспинальный 
менингит. Течение крайне бурное. Летальный исход наступает, как правило, в остром перноде 
на 2 — 5 дин болезни. В качестве резидуальных состояний отмечались как зкстрапирамидиме, 
так и полиомиэлитические нарушения, 

аутопсиях находили выраженную гиперемию и отек оболочек и мозга и рассеянные 
капиллярные геморрагии. Гистопатологическне изменения в мозгу изучены уже в 1917 г. Kae- 
ландом (Cleland). Он отметил лимфоцитарную ннфильтрацию мозговых оболочек, перивено?- 
вые муфты по всему мозгу, по главным образом в коре, мононуклеарную инфильтрацию под 
корковых узлов, милиарные пекровы в коре головного мозга, невронофагию не только в боль- 
шом, но и в спинном мозгу. Кэмпбелл (Campbell) исследовал в 1936 г. материал (оставшиеся 
блоки) 1917 — 1918 гг., отметил особенно частую лимфоцитарную инфильтрацию коры мозга, 
в других случаях пренмущественные патологические изменения концентрируются в спинном 
мозгу. Белое вещество также поражается диффузно, в нем, как и в сером веществе, отмеча- 
ются инфильтрация плазматическими клетками и скопление мононуклеаров вне связи с сосу- 
дами, возможно микроглиальной природы. Местами наблюдаются очаги демиэлимизации. В mo- 
сту и продолговатом мозгу инфильтраты выражены меньше и чаще захватывают серое веще- 
ство. Невронофагия обнаруживается в базальных ганглиях, мосту, продолговатом и спивном 
мозгу. В последнем изменения напоминают полиомиэлит. В мозжечке помимо общей инфиль- 
трации поражаются клетки Пуркинье и местами клетки молекулярного слоя, прилежащего к 
слою клеток Пуркинье. 

Таким образом по гистологической картиие заболевание может быть охарактеризовано 
как мононуклеарный мениягоэнцефаломиэлит. В эпидемию 1917 — 1918 гг. Клеланду и Кемо- 
беллу удалось заразить обезьян интракраниальной инъекцией эмульсии мозга умершего. Из 
11 обезьян, которым была сделана прививка, энцефалит развился у 3; один из штаммов под- 
держивался в течение 13 генераций. В дальнейшем после стабилизации вируса ва обезьянат 
он был перенесен на овец, в эту же эпидемию установили, что возможен также непосредствев- 


1 Январь, февраль, март — летние месяцы в южном полушарии. 
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тв. перенос вируса от человека к овце. Вирус оказался патогенным для кроликов и морских 
свинок. В эпидемию 1925 г. также удалось заразить овец. и провести 3 пассажа на овцах. 
Инкубационный период у обезьян Клеланда равнялся 10 дням. Основные симптомы выра- 
эжаались в атаксии, нарушении координации и ниогда в парезах конечностей. Гистологические 
шзменения в мозгу характеризуются как мононуклеарный мениигоэнцефалит. Специфическоћ 
чертой, важнейшей в гистопатологической диагностике, является интенсивное разрушение кле- 
ток Пурквнђе с запустением корзинок; сходные изменения были найдены и у овец, во разру- 
аление клоток Пуркинье было выражено менее интенсивно. 

ость передачи заболевания обезьянам, своеобразные гистопатологические данные с 
акцентом на поражении эфферентных систем мозжечка и соответствующей этому функциональ- 
ной патологией, редкость глазодвигательных расстройств и бурное течение, сезонность эпиде- 
мических вспышек — заставили исследователей предположить, что речь идет о своеобразном 
ваболевании, не связанном с зпидемическим энцефалитом Экономо. Предположение о близости 
заболевания к полиомиэлиту также отвергается большниством авторов. 

Патологические изменения в первной системе никогда ве ограничиваются областью пе- 
редних рогов и даже чаще далеко не преобладают в них. Экспериментальный энцефалит у 
макак проявляется по пренмуществу в мозжечковых симптомах, а ие спинальных параличах, 
как это бывает при заражении полиомиэлитом. В пернод зпидемических вспышек не было 
обычных случаев полиомизлита. Овцы рефрактериы в отвошевин вируса полиомиэлита. Hanm- 
большее сходство возбудитель энцефалита по своим биологическим свойствам п вызываемым 
им гистопатологическим изменениям обнаруживает с вирусом, вызывающим заболевание 
животных, так пазываемый louping-ill. 

Louping-ill, острое мозговое заболевание овец, эидемичное в Шотландии, выражающееся 
по пренмуществу в мозжечковых симптомах. Заболевание может быть экспериментально пере- 
дано здоровой овце путем нитракраниальной виъекции мозга больного животного. Чуветви- 
тельны к вирусу louping-ill также белые мыши, обезьяны, лошади, рогатый скот. Рефрактерны 
в отношении этого вируса морские свиики, кролики, крысы. Гистопатологвческие особенности 
у овец и экспериментально заражениых обезьян крайне близки к изменениям, наблюдаемым 
при Х-41зеазе. Уэбстер и Файт показали зозможность инфицирования мышей через дыхатель- 
ные пути (интраназальное вдувание). Вирус louping-ill таким путем легко пассируется на мы- 
шах. После инкубационного периода в 6 — 7 дней развивается энцефалит с симптомами HEKO- 
ординации, позже параличамн и смертью животиого ва 11 —12 сутки. Гистологические изме- 
нения сводятся также к мононуклеарным периваскулярным инфильтратам, векротическим 
очагам в lob. piriformis, а также к некрозу клеток Пуркинье и двигательных иевронов моста, 
продолговатого и спинного мозга. 

ьяны также могут инфицироваться вирусом louping-ill путем вдувания в нос. 

В природе вирус распространяется через переносчика клеща (!ходез ricinus), причем по 
данным А\ехапег'а и Мец2а клещ может вифицирозать во всех фазах своего развития (ним- 
фа, имаго). Вирус louping-ill распростравем звачительно шире, чем это выявляется по клини- 
ческн маннфестным формам болезни. Заражение клещом еще не определяет заболевания, 
возможно асимптомное латентное течение яифекции с последующим иммунизированвем KUH- 
вотного. | 

Такая же асимптомная пирексия наблюдается в эксперименте после интракутанного E 
интраназального введения вируса овцам так же с последующим иммунитетом даже к интра- 
церебральному заражению. У здоровых овец, пущекных на зараженное пастбище, в течение 
двух недель наблюдалось повышение температуры. В этот период вирус может быть выделен 
из крови. В дальнейшем животные становились иммунны к интрацеребралвному заражению. 

Таким образом, для возниквовения энцефалита, помимо наличия вируса, нужиы неизве- 
стные пока дополнительные факторы; так, в частности у инфицировавной овцы может раз- 
виться энцефалит, если она заболевала клещевой лихорадкой. Бывали случаи, когда в опытах 
ранней иммунизации субкутанной инъекцией вируса, обычно вызывающей лишь повышение 
н TENS етадо погибало от эвцефалита. 

urnet (1918) высказал гипотезу о возможности единого вируса для X-disease п loupiog- 
ill. Вероятность этой гипотезы основывается на следующих основаниях: оба вируса патогеввы 
для одвих H тех же видов животных (необходимо отметить, однако, что белые мыши, чрезвы- 
чайно чувствительные к вирусу louping-ill, не были использованы Клелавдом в экспериментах 
с X-disease). Экспериментальная клиническая патология и гистопатология, вызываемая этими 
вирусами, обнаруживает весьма большое сходство. В частности инкубационный период при 
заражении обезьян обоими вирусами равен 10 дням. 

Эпидемиология Х-болезни такова, что заставляет предполагать иаличие в каком-то живот- 
ном резервуара вируса; вспышки эмцефалита имели место в скотоводческих райовах, за это 
так же говорит летняя сезонность заболевания. 

Человек несомненно также восприимчив к вирусу louping-ill. Rivers m Schwentker опи- 
сали 6 случаев лабораторного заражения лиц, работавших с вирусом. 

Заболевание по симптомам и течению напоминало туберкулезный менивгит. Мозжечко- 
вых симотомов отмечено не было. Во всех случаях заболевание закончилось выздоровлением. 

Попытки выделения вируса из крови и ликвора были неудачны (что не всегда удается 
и у зараженных обезьян), но сыворотка крови содержала автитела в отвошевии вируса louping- 
Ш. Антитела также были найдены у лиц, соприкасавшихся с вирусом, среди которых один 
перевес инфлюенцеподобное заболевание (стертая форма?). Ввиду сходства кливики заболева- 
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нил с энцефалитом С-Луи была исследована сыворотка переболевших ва антитела в отноцг. 
нии вируса энцефалита С.-Луи, с отрицательными результатами. 

По аналогии с экспериментами на обезьявах в данном случае предполагается возмог. 
ность инфицирования через нос. 

Leland и Goodpastur сообщили о случае заболевания острым энцефалитом ребенка чети. 
рех лет, закончившемся летально. Гистологическое исследование мозга обнаружило распростра. 
ненное поражение клеток Пуркинье, а также мононуклеарную инфильтрацию молекуларног 
слоя и оболочек. Спинной мозг не был поражен. По сходству гистологических картин с эксге- 
риментальным louping-ill у обезьян, автор предполагает, что заболевание вызвано каким-то 
новым вирусом, возможно вирусом louping-ill. 

Webster, сравнивая биологические свойства вирусов энцефалита В и С.-Лун с вврусон 
iouping-ill, находит, что все они серологически различвы, но по биологическим свойствам (вос 
приимчивости живогных) пяруе энцефалига Б схож с вирусом louping-ill, в частности ов по 
казал, что вирус вацефалата Б также патогеяен для баранов при ивтраназальном заражени. 

: а также веские данные, говорящие против тождества вирусов X-disease и lou- 
18-1. 
Ы Louping-ill не установлен в Австралии. Не встречается там также клещ рода іхойеѕ, nepe- 
носчиков вируса. И наоборот, в Шотландии в районах распространения louping-ill не sabaw 
далось эпидемии энцефалитов. 

X - болезнь дает громадную смертность; заболевание, вызванное вирусом louping-ill, уче. 
ловека протекало благоприятно. Сыворотки реконвалесцентов после знцефалвта, тестировзване 
в 1934 r., оказались не активны против вируса louping-ill (Galloway), правда, последнее не no- 
жет служить аргументом, так как за 17-летний промежуток со времени заболевания антитела 
могли исчезнуть. Несомненно, речь ндет о вирусах биологически близких. Однако роль вируса 
douping-ill в человеческой патологии еще совершенно неясна, а вовбудитель X - а!зеабе изучен 
весьма мало, особенно в отношении его иммунологических свойств. 

Отсутегвле в руках исследователей штаммов вируса X -disease лишает возможности экспо. 
фиментального разрешения вопроса о месте его в ряду вевротропимх вирусов. 
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